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Suomalaisten alkoholinkäyttö on kolminkertaistunut neljässäkymmenessä vuodessa. Alkoholin 
ongelmakäyttäjiä arvioidaan Suomessa olevan noin 20 prosenttia ja alkoholiriippuvaisia noin 10 
prosenttia. Alkoholiriippuvuuteen liittyy pakonomainen alkoholin käyttö, jota yksilö ei pysty 
hallitsemaan ja joka johtaa vakaviin terveydellisiin, psyykkisiin ja sosiaalisiin ongelmiin. 
Alkoholin aiheuttamat sairaudet ja tapaturmat ovat suurimmat työikäisten ihmisten kuolemien 
aiheuttajat. Masennus, ahdistus ja unettomuus ovat tyypillisiä oireita alkoholiongelmaisilla, ja 
heidän elämänlaatunsa on heikentynyt. Usein alkoholin liikakäyttöön liittyy myös tupakointi. 
Hyvä hoitosuhde ja psykososiaaliset hoidot ovat hoidon kulmakiviä, mutta hoidon tehoa voidaan 
merkittävästi parantaa lääkehoidon avulla. Useat näyttöön perustuvat tutkimukset ovat osoittaneet 
disulfiraami-, naltreksoni- ja akamprosaattilääkkeiden tehon alkoholiriippuvuudessa. Ongelmina 
ovat olleet niiden vähäinen käyttö käytännön työssä, sekä heikko hoitoon sitoutuminen.  
 
Tämän tutkimuksen päätavoitteena oli tutkia yhdistelmähoidon (lääkitys ja kognitiivinen 
käyttäytymisterapia) tehoa alkoholiriippuvuuden hoidossa terveyskeskuksissa, 
työterveydenhuollossa ja A-klinikoissa. Lisäksi haluttiin tutkia tekijöitä, jotka vaikuttavat 
lääkkeiden tehoon ja hoitoon sitoutumiseen. Hoitotutkimuksessa (I), jonka kokonaiskesto oli 2.5 
vuotta, vertailtiin kolmea alkoholiriippuvuuden hoitoon tarkoitettua lääkkettä (naltreksoni, 
akamprosaatti tai disulfiraami). Lisäksi käytettiin tähän tutkimukseen laadittua, kognitiiviseen 
käyttäytymisterapiaan perustuvaa, potilaalle tarkoitettua opaskirjaa: ”Voittajana Perille”. 
Ensisijaiset tulosmuuttujat olivat rankan juomisen aloittaminen, ja aika ensimmäiseen juomakertaan 
lääkityksen alkamisen jälkeen 12-viikon aikana. Toissijaiset tulosmuuttujat olivat raittiiden päivien 
lukumäärä viikossa, viikoittainen alkoholin käyttö, alkoholiriippuvuus, alkoholiriippuvuuden 
vaikeusaste (alkoholin himo) ja maksa-arvot. Lisäksi selvitettiin alkoholin kulutuksen vähenemisen 
vaikutusta elämänlaatuun, mielialaan sekä tupakointiin (III). Hoidon ennusteeseen vaikuttavia 
tekijöitä selvitettiin myös tutkimuksissa II ja IV. Naltreksonilääkityksen tehoon vaikuttavia tekijöitä 
tutkittiin selvittelemällä makeamieltymyksen vaikutusta hoidon onnistumiseen (II). Potilaiden 
luonnollisessa ympäristössä tehdyssä tutkimuksessa (IV) puolestaan selvitettiin potilaiden 
sitoutumista hoitoon, ja tarvittaessa otettavan naltreksonin käytön tunnollisuutta sekä juomishimon 
vähenemistä. 
 
Tutkimukset (I, III) osoittivat, että potilaat, jotka käyttivät yhdistelmähoitoa (lääkitys ja terapia), 
vähensivät merkitsevästi alkoholin käyttöään ja heidän elämänlaatunsa parani. Disulfiraami oli 
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parempi kuin muut tutkimuksessa käytetyt lääkkeet vähentämään runsasta juomista, juomisen 
aloittamista, viikoittaista alkoholinkulutusta sekä lisäämään raittiiden päivien määrää säännöllisen 
lääkityksen aikana (3 kk), ja tarvittaessa otettavan lääkekäytön (lääke otetaan, jos riski juomisen 
aloittamiseen on suuri) aikana (9 kk), mutta ryhmien erot alkoivat tasoittua 6 kk kohdalla. Lisäksi 
osoitettiin, että disulfiraamilääkkeellä voisi olla vaikutusta tupakoinnin lopettamiseen (III).  
 
Makeamieltymyksen (II) ja naltreksonin tehon välillä pystyttiin osoittamaan yhteys, kun 
tulosmittarina käytettiin rankan juomisen aloittamista. Ero makeamieltymyksessä saattaa olla yksi 
selitys sille, miksi naltreksoni ei näyttäisi tehoavan kaikille alkoholiongelmaisille.  
 
Naltreksonilääkkeen ottaminen vain tarvittaessa lisäsi hoitoon sitoutumista ja lääkkeen tehoa (IV). 
Lisäksi juomapäiväkirjan käyttö paransi merkitsevästi hoitoon sitoutumista. Huonoimmin hoitoon 
sitoutuivat potilaat, joilla oli enemmän alkoholiriippuvuuden aiheuttamia oireita, vahva alkoholin 
himo, jotka eivät kyenneet pitämään juomapäiväkirjaa, sekä työttömät ja nuoret potilaat.  
 
Alkoholiriippuvuuden haittoja voi vähentää lääkehoidon, kognitiivisen käyttäytymisterapian ja 
hyvän hoitoon sitoutumisen avulla. Hoidosta saatava hyöty on todennäköisesti pitkäaikainen, koska 
osa myönteisistä tuloksista säilyi yli kaksi vuotta. Tässä tutkimuksessa käytetty hoito-ohjelma on 






Alcohol consumption in Finland has tripled in 40 years. The estimated number of heavy 
consumers of alcohol is about 20 percent of population, of which 10 percent suffer from alcohol 
dependency. Special features of alcohol dependency are compulsive alcohol consumption, which 
is uncontrollable by the individual affected, as well as following serious health problems, mental 
disorders and social problems. Alcohol related sicknesses and accidents are the major cause of 
deaths among working age people. Depression, anxiety disorders and insomnia are common for 
alcohol addicted individuals. In addition their quality of life has weakened. Many heavy 
consumers of alcohol also smoke. Good therapeutic relationship and psycho-social treatments 
form the corner stones of treatment basics. However, the effectiveness of treatments can be 
significantly improved with medical treatment. 
Many randomized studies have proven the effectiveness of disulfiram, naltrexon and acamprosate 
in treating alcohol dependence. The remaining problems are: how these can be utilized in 
practical treatment, and how to ensure treatment adherence. Only few of heavy consumers 
receive medical treatment.  
 
The aim of this study was to investigate the effectiveness of pharmacotherapies combined with a 
brief manual-based cognitive-behavioural intervention in treating alcohol-dependent patients. 
The research reveals factors that impact the effectiveness of medicines and patient treatment 
adherence. In the large-scale clinical treatment study, which ran for 2.5 years, the effectiveness 
and patient response to the three drugs (naltrexone, acamprosate and disulfiram) were compared. 
The study used a survey drawn up guidebook for patients, Winning at last – how to defeate the 
drinking problem. The guidebook is based on cognitive behavioral interventions.  
The primary outcome measures were: time to the first heavy drinking day, and time during the 
first 12 weeks to the first drinking day after medication started. Secondary variables were: 
abstinent days/week, average weekly alcohol intake, alcohol dependence and craving, and liver 
values. In addition, we researched how the reduced alcohol consumption affects the quality of 
life, mood and smoking. 
 
In the study of sweet preference we analyzed possible associations between sweet preference and 
efficacy of naltrexone treatment. In the study of the predictors of treatment adherence we 
researched patients’ treatment adherence and medication adherence to targeted naltrexone, as 




Patients were allocated either to acamprosate, naltrexone or disulfiram group. In addition, all groups 
received a brief manual-based cognitive behavioural intervention.  This combined treatment 
significantly reduced their alcohol consumption resulting in improved quality of life.  Noticeable is 
that compared to the other study medicines, especially during the continuous medication period, 
supervised disulfiram appeared superior. During the targeted medication period, there were no other 
significant differences between the groups except for that the abstinence days were significantly 
more frequent in the disulfiram group than in the acamprosate and naltrexone groups. The treatment 
was also associated with success in quitting smoking, especially among patients using disulfiram. 
 
The study of predictors of treatment adherence showed that sweet preference was significantly 
related to treatment measures in the naltrexone group when the outcome was relapses to heavy 
drinking. Our study offers a possible new explanation of the clinical observation that naltrexone is 
not effective for every patient.   
 
This study showed that adherence to the targeted use of naltrexone added treatment compliance and 
efficacy of the medicine. In addition the use of drinking diary significantly increased the treatment 
adherence. Patients who had less symptoms of alcohol dependence, suffered from high craving for 
alcohol, were unemployment, young or could not keep the drinking diary were also less committed 
to treatment. However, the targeted use of naltrexone and cognitive behavioural therapy 
significantly reduced the use of alcohol.  
 
Excessive alcohol consumption (problem drinking) can be changed to abstinence or moderate 
drinking with the combination of medical therapy, cognitive behavioral therapy and good treatment 
commitment. The benefits of treatments are probably long-term, because part of the positive results 
lasted over two years. The treatment methods used in this study were usable and they can be 





AKA   Akamprosaatti 
ALAT   Alaniiniaminotransferaasi 
APA                                   American Psychiatric Association 
AUDIT            Alcohol Use Disorders Identification Test 
BIL                  Bilirubiini 
BDI                  Beck’s Depression Inventory  
CDT                 Carbohydrate Deficient Transferrin (Seerumin niukkahiilihydraattinen 
transferriini, desialotransferriini) 
CBT                 Cognitive behavioural therapy, kognitiivinen käyttäytymisterapia 
COMBINE                         Combined Pharmacotherapies and Behavioral Interventions for Alcohol  
                                           Dependence) 
DEPS               Depressioseula  
DIS                  Disulfiraami 
DSM-IV          Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, fourth edition 
EQ-5D             European Quality of Life 
FIMEA            Finnish Medicines Agency, Lääkelaitos 
GABA             Gamma-amino-butyric acid, gamma-amino voihappo 
GCP                 Good Clinical Practice 
GGT                 Gamma glutamyylitransferaasi 
HDD  Heavy drinking day, rankka juominen: miehet >5 ja naiset >4 annosta tai 
>5 päivänä viikossa tai saapuminen sovitulle vastaanottokäynnille 
humaltuneena. Yksi annos on 12 g absoluuttista alkoholia. 
ICD-10              International Statistical Classification of Diseases and Related Health 
Problems 10th Revision 
ICH                   International Conference on Harmonisation 
ITT                    Intention-To-Treat, hoitoaikomus 
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ka   Keskiarvo 
KELA                Kansaneläkelaitos  
KKT                                   Kognitiivinen käyttäytymisterapia 
KQL                  Koskenvuon elämänlaatutesti 
KTL                   Kansanterveyslaitos 
M                       Molaarinen 
MCV                 Mean Corpuscular Volume, punasolujen keskitilavuus 
NICE                 National Institute for Health and Clinical Exellence 
NMDA              N-metyyli-D-aspartaatti 
NTX                  Naltreksoni 
OCDS               Obsessive-Compulsive Drinking Scale 
QL                    Quality of life, elämänlaatu 
SADD              Severity of Alcohol Dependence Data 
SD                    Standard Deviation, keskihajonta 
SAE                 Serious Adverce Event, vakava haittatapahtuma 
STM                                   Sosiaali- ja terveysministeriö 
THL                                   Terveyden ja hyvinvoinnin laitos 
TM                    Targeted medication, tarvittaessa otettava 
VAS                 Visual Analogue Scale 
 
WHO                                  World Health Organisation 
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Suomessa aikuisväestöstä noin 95 % käyttää alkoholia ja joka toisella nautintakerralla käytön 
päätarkoitus on päihtyminen (Salaspuro 2009a; Mäkelä ym. 2010). Alkoholin liiallinen käyttö on 
eräs yhteiskunnan merkittävistä terveysuhista. Alkoholin käytöstä johtuvat sairaudet kuormittavat 
sosiaali- ja terveydenhuoltoa, ja aiheuttavat myös runsaasti kustannuksia. Terveydenhuollon 
naispotilaista noin 10 prosenttia ja miespotilaista lähes 20 prosenttia on alkoholin 
ongelmakuluttajia, joihin lukeutuvat riskikuluttajat, alkoholia haitallisesti käyttävät ja 
alkoholiriippuvaiset (Seppä 2003; Aalto 2009; Käypä hoito –suositus 2011).  
Arvion mukaan vain alle 10 % alkoholiriippuvaisista potilaista saa hoitoa sairauteensa (Alonso ym. 
2004a), vaikka näyttöä hoidon tehosta on runsaasti (Hasin ym. 2007; Käypä hoito –suositus 2011). 
Suomessa lääkehoitoa saa vain noin 2 % ongelmakuluttajista. Eli alkoholiongelmaa ei tunnisteta 
terveydenhuollossa, asiaan puututaan vastahakoisesti ja potilaat ohjataan mieluummin 
päihdehoitoihin erikoistuneisiin yksiköihin. Lisäksi lääkehoitoihin suhtaudutaan epäillen ja reseptit 
jäävät kirjoittamatta. (Mark ym. 2003; Coulton ym. 2006; Jonas ym. 2014). Myös potilaat voivat 
suhtautua lääkehoitoon epäillen, eivätkä sitoudu käyttämään lääkettä, mikä taas vähentää hoidon 
tehoa (Pettinati ym. 2006a; Kranzler ym. 2008). Potilaat, jotka saavat lääkkeellistä apua 
alkoholiongelmaansa, kuormittavat perusterveydenhuoltoa vähemmän kuin ne potilaat, joille 
lääkehoitoa ei ole määrätty (Mark ym. 2010). Hoidotta jääminen aiheuttaa sosiaalisia ongelmia, 
sairauksia, työkyvyttömyyttä, mielenterveyden häiriöitä, tapaturmia, rattijuopumusta ja kuolemia 
(Gutjahr ym. 2001; Mark ym. 2010; Roerecke ja Rehm 2014). Tämän vuoksi terveydenhuollon 
hoitopaikoissa on tärkeää muistaa alkoholiongelman yleisyys ja sen aiheuttamat haitat sekä etsiä 
alkoholiongelmaisia aktiivisesti eri potilasryhmistä.  
 
Hyvä hoitosuhde ja psykososiaaliset hoidot ovat alkoholiongelmaisen hoidon perusta. Tutkimukset 
ovat osoittaneet kognitiivisen käyttäytymisterapian tehon alkoholiriippuvuuden hoidossa (Anton 
ym. 1999; Morgenstern ja Longabaugh 2000; Bates ym. 2002), ja myös lääkehoidon tehostamisessa 
(Mason ym. 1999; Heinälä ym. 2001; Anton ym. 2006). Tähän liittyvät kirjalliset ohjeistukset 
(manuaalit) parantavat hoitotulosta (Goudriaan ym. 2006).  
 
Useiden systemaattisten tutkimusten ja meta-analyysien mukaan alkoholiriippuvuuden 
psykososiaalisen hoidon tehoa voidaan merkitsevästi lisätä lääkehoidon avulla (Kranzler ja Van 
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Kirk 2001; Srisurapanont ja Jarusuraisin 2002, 2005; Bouza ym. 2004; Jonas ym. 2014; Skinner 
ym. 2014). Eniten tutkittuja ja tehokkaita lääkkeitä ovat asetaldehydi-dehydrogenaasientsyymin 
estäjä disulfiraami, opioidireseptorin salpaaja naltreksoni ja N-metyyli-D-aspartaatti reseptorin 
salpaaja akamprosaatti. Vain yksi kontrolloitu tutkimus on tehty mainittujen kolmen lääkkeen 
tehojen vertailemiseksi (von Bardeleben ym. 1999). 
 
Alkoholin käytön lopettaminen tai vähentäminen parantaa elämänlaatua (Donovan ym. 2005; 
Frischknecht ym. 2013) sekä helpottaa masennusta (Hodgins ym. 2000). Samanaikaisen 
alkoholiongelman ja masennuksen varhainen tunnistaminen ja hoito parantavat ennustetta 
(Mikkonen 2007; Boden ja Fergusson 2011). 
 
Hoidon ongelmallisuuden ja haasteellisuuden vuoksi erilaisia hoidon ennustetekijöitä on tutkittu 
paljon. Tutkimuksissa on havaittu, että esimerkiksi makeamieltymys todennäköisesti ennustaa riskiä 
alkoholiriippuvuuteen (Kampov-Polevoy ym. 2001). Hyvä tai huono hoitoon sitoutuminen ennustaa 
alkoholiriippuvuuden hoidon lopputulosta (Pettinati ym. 2006b; Baros ym. 2007; Swift ym. 2011; 
Brorson ym. 2013).  
Myös tupakoinnin ja alkoholiriippuvuuden välillä on havaittu yhteyksiä, ja tämä yhteys ilmeisesti 
pahentaa tupakka- ja alkoholiriippuvuutta (Batel ym. 1995) sekä riippuvuuden aiheuttamia haittoja 
(Hertling ym. 2005).  
 
Merkittävä haaste hoidolle on alkoholiongelman tunnistaminen terveydenhuollossa ja se, että asiaan 
puututaan vastahakoisesti. Alkoholiongelmien hoidossa on tärkeää ymmärtää terapioiden ja 
lääkehoitojen mahdollisuudet. Lisäksi on tärkeää ymmärtää tekijöitä, jotka voivat johtaa hyvään tai 
huonoon hoitoon sitoutumiseen. 
 
Lääkehoitotutkimukset ovat olleet kestoltaan yleisemmin vain 12 viikkoa ja niissä on harvoin 
tutkittu elämänlaatua, kuten laajat meta-analyysit osoittavat (Srisurapanont ja Jarusuraisin 2005; 
Jonas 2014). Näiden analyysien yhteenvedoissa toivottiin alkoholiriippuvuuden hoidon 
jatkotutkimusten suhteen mm. suurempaa otoskokoa, pitempää tutkimusaikaa, elämänlaadun 
mittaamista ja eri lääkitysten tehon vertailemista psykososiaaliselta pohjalta sekä 
perusterveydenhuollossa tehtyjä satunnaistettuja tutkimuksia.  
 
Tätä aihetta oli tarpeen tutkia perusteellisesti, koska yleislääkärinä saamieni kokemusteni 
perusteella alkoholiongelmaisten potilaiden hoito perusterveydenhuollossa (terveyskeskuksessa, 
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päivystyksessä, työterveydenhuollossa ja yksityisellä lääkäriasemalla) sekä A-klinikalla oli 
tehokasta, kunhan jos potilaat otettiin säännöllisiin kontrolleihin ja jos he sitoutuivat lääkehoitoon. 
Siksi ryhdyttiin tutkimaan ja kehittämään yhdistelmähoitomallia, jolla voisi tehostaa 
alkoholiriippuvuuden hoidon laatua, ja jonka tärkeinä tavoitteina oli alkoholin käytön vähentäminen 
tai lopettaminen sekä ihmisen elämänlaadun, mielialan ja hyvinvoinnin kohentaminen. Tulosten 






2.1 Alkoholin kulutus ja haitat 
 
 Alkoholinkulutuksen muutokset Suomessa 
 
Alkoholin kokonaiskulutus Suomessa on yli kolminkertaistunut neljän viimeisen vuosikymmenen 
aikana. Samalla aikavälillä juomatavat ovat muuttuneet mietoja juomia suosivimmiksi. Toisin kuin 
aiempina vuosikymmeninä, sukupuolten välillä ei enää juurikaan ole eroa alkoholia käyttävien 
väestöosuudessa. Vuonna 2008 aikuisväestöstä 90 - 95 prosenttia ilmoitti käyttävänsä alkoholia. 
(Mäkelä ym. 2009, Salaspuro 2009a). Alkoholin kokonaiskulutus oli sata prosenttiseksi alkoholiksi 
muutettuna 10.2 litraa asukasta kohden vuonna 2009 ja 9.6 litraa vuonna 2012. (Kuva 1). 
Tilastoimattoman alkoholinkulutuksen osuus vuonna 2012 oli 19 prosenttia kokonaiskulutuksesta, 
josta matkustajatuonti kattoi 76 prosenttia. Vuoteen 2003 verrattuna verovapaiden alkoholijuomien 
matkustajatuonti oli noin puolet suurempi vuonna 2012. (Päihdetilastollinen vuosikirja 2010, s. 18 - 
19 ja 2013, s. 18, 21, 24). Alkoholin kokonaiskulutus pysyi ennallaan vuonna 2013 verrattuna 
vuoteen 2012 (Suomen virallinen tilasto 2014). Vuoden 2013 matkustajatuonti kasvoi entisestään: 
15 prosenttia edelliseen vuoteen verrattuna (THL 2014). Julkisuudessa on arvioitu näiden 
muutosten eli alkoholinkulutuksen tasaantumisen ja matkustajatuonnin kasvun johtuvan 
alkoholiverojen korotuksesta. Vuosien 2008 – 2012 välisenä aikana alkoholiveroja on korotettu 







Kuva 1. Alkoholin kokonaiskulutus Suomessa 100 prosenttisena alkoholina 15 vuotta täyttänyttä 
asiakasta kohti 1965 – 2013, litraa. (Päihdetilastollinen vuosikirja 2014). 
 
Miehet käyttävät alkoholia enemmän kuin naiset. Vuonna 2012 miehistä 49 prosenttia ja naisista 30 
prosenttia joi tavallisesti ainakin kerran viikossa alkoholia. Humalahakuisesti (vähintään kuusi 
alkoholiannosta kerralla) joi ainakin kerran viikossa 23 prosenttia miehistä ja 7 prosenttia naisista. 
Miesten humalahakuinen juominen oli yleisintä 45 - 54-vuotiaiden ryhmässä. (Helldán ym. 2013). 
Vuonna 2009 65 – 84-vuotiaista miehistä 40 prosenttia ja naisista 18 prosenttia ilmoitti 
käyttäneensä alkoholia viikoittain (Laitalainen ym. 2010). 
 
Kun vuonna 2009 alkoholia käytti kuukausittain tai useammin lähes puolet 14 – 18-vuotiaista 
pojista ja tytöistä (Rainio ym. 2009), oli osuus laskenut 37 %:iin vuonna 2013 (Kinnunen ym. 
2013). Lukiolaisista oli raittiita noin joka neljäs ja ammattiin opiskelevista noin joka viides. (THL, 
Kouluterveyskysely 2013). 
 
Alkoholin ongelmakuluttajien määrän, samoin kuin heidän juomansa alkoholin määrän arvioidaan 
kasvaneen 2000-luvulla. Vuonna 2009 kasvu taittui. Esimerkiksi sairaaloiden ja terveyskeskuksen 
















hoitojaksot muodostivat noin 86 % kaikista vuodeosastojen päihdehoitojaksoista. Avohoidon 
(terveysasemat, A-klinikat, päivystykset, päihdepsykiatria) päihdepalveluiden kysyntä kuitenkin 
lisääntyi. Päihdehuollon kuntoutuslaitosten asiakkaiden määrä väheni selvästi, mikä johtui osittain 
säästösyistä. Päihtyneenä säilöön otettujen määrän väheneminen viime vuosina johtui osaltaan 
poliisin toimintatapojen muuttumisesta: poliisi yhä useammin toimitti päihtyneen kotiinsa 
selviämisaseman sijaan. Kotipalveluissa todettiin päihteitä käyttäviä asiakkaita aikaisempaa 
useammin. Tämä kertonee vanhusten päihdeongelmien lisääntymisestä. (Päihdetilastollinen 
vuosikirja 2010, s. 16 ja 20 ja 2013 s. 35, 38 - 39, Kuussaari ym. 2012).  
 
Alkoholiperäiset sairaudet ja myrkytykset ovat 2000–luvulla nousseet yleisimmäksi kuolinsyyksi 
työikäisten naisten ja miesten keskuudessa. Vuonna 2009 alkoholikuolemia oli 2 954. Vuonna 2011 
alkoholikuolemia oli jonkin verran vähemmän, 2 584, mutta alkoholiperäiset sairaudet ja 
myrkytykset olivat tuolloinkin yleisin kuolinsyy. Alkoholimaksasairauksiin (hepatiitti, kirroosi) 
kuoli 536 henkeä vuonna 2000, mutta 1 106 vuonna 2009 ja 1 042 vuonna 2011. Vähenemä 
alkoholimyrkytyksissä vuosien 2009 ja 2011 välillä oli 473 – 392 eli 81 henkeä, ja päihtyneenä 
tapahtuneissa tapaturmaisissa ja väkivaltaisissa kuolemissa 848 - 692 eli 156 henkeä. Kuolleista 
työikäisistä miehistä joka kuudes ja naisista joka kymmenes oli kuollut alkoholin käyttöön 
liittyvään sairauteen tai alkoholimyrkytykseen vuonna 2011. (Päihdetilastollinen vuosikirja 2010, s. 









Kuva 3. Työikäisten naisten (15 - 64 v.) ikävakioitu kuolleisuus. (Tilastokeskus). 
 
Työikäisten (15-64 v.) naisten ikävakioitu kuolleisuus 
























Itsemurhat (X60-X84, Y87.0) 
Tapaturmat (V01-X44, X46-X59, Y10-Y15, Y85-Y86) 
Alkoholiperäiset taudit ja tapaturmainen alkoholimyrkytys 
Iskeemiset sydäntaudit (I20-I25) 
Rintasyöpä (C50) 
Kurkunpään, henkitorven ja keuhkon syöpä (C32-C34) 
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Alkoholin käytöstä syntyy yhteiskunnalle enemmän menoja kuin tuloja. Vuonna 2011 alkoholin 
käyttö aiheutti yhteiskunnalle 0.9 – 1.1 miljardin euron välittömät kustannukset. Vuonna 2008 
alkoholin käytön välilliset haittakustannukset olivat 3.3 – 6.3 miljardia euroa. (Päihdetilastollinen 
vuosikirja 2010, s. 23 ja 2013, s. 36). Haittakustannuksista valtaosa aiheutui sosiaalihuollon, 
eläkkeiden, sairauspäivärahojen sekä yleisen järjestyksen ja turvallisuuden ylläpidon kustannuksista 
(Jääskeläinen 2012). Alkoholihaittakustannusten suurin osuus eli sosiaalihuollon kustannukset 
olivat 215 - 257 miljoonaa euroa (24 % kustannuksista) vuonna 2011. Terveydenhuollon 
alkoholihaittakustannuksiin laskettiin erikoissairaanhoidon ja perusterveydenhuollon 
vuodeosastohoidosta ja avohoidosta aiheutuneita kustannuksia, jotka olivat 84 – 148 miljoonaa 
euroa. Valtion alkoholista saamat verotulot arvonlisävero mukaan luettuna olivat vuonna 2012 noin 
2.25 miljardia euroa, joka oli 5.3 prosenttia enemmän kuin edellisenä vuonna. (Päihdetilastollinen 
vuosikirja 2013, s. 36).  
  
 Alkoholin ongelmakäyttö työikäisillä 
 
Alkoholin ongelmakuluttajia Suomessa on noin 20 % koko väestöstä. Alkoholin ongelmakäyttö 
voidaan jakaa kolmeen ryhmään: riskijuominen, haitallinen käyttö ja alkoholiriippuvuus (taulukko 
1).  
 
Taulukko 1. Alkoholin ongelmakäytön luokat, niiden määritelmät, ICD –koodi, AUDIT –pisteet. 
Luokka Määritelmä, ICD -koodi ja AUDIT -pisteet. Esiintyvyys Suomessa 
Alkoholin 
riskikäyttö 
Riskikäytön rajat ylittyvät, mutta merkittäviä alkoholihaittoja tai 
riippuvuutta ei ole vielä ilmaantunut. AUDIT 6 (naiset) 8 – 15/40. 
Miehet %   Naiset % 




Henkilöllä on selvästi tunnistettavia ja määriteltävissä  
olevia alkoholin käytön aiheuttamia fyysisiä ja psyykkisiä haittoja, 
mutta ei riippuvuutta. F10.1. AUDIT 16 – 19/40. 
0.9               0.1 
Alkoholi- 
riippuvuus 
Oireyhtymä, jonka tyypillisiä piirteitä ovat mm. juomisen 
pakonomaisuus, vieroitusoireet, toleranssin kasvu ja juomisen 
jatkuminen haitoista huolimatta. F10.2. AUDIT >20/40. 
8.0               1.8 
(Terveys 2000 –tutkimus; Aalto ym. 2006; Halme ym. 2008; Aalto 2009 ja 2013) 
 
Kohtuukäyttäjä juo alle riskikulutuksen rajan. Riskiraja ei ole kuitenkaan turvaraja. Väestöstä 
kohtuukäyttäjiä on suurin osa ja määrällisesti suurin osa alkoholin haitoista liittyy juuri 
kohtuukäyttöön esimerkiksi humalajuomisen seurauksena. (Saunders 2006; Halme ym. 2008).  
Sepän ja kumppaneiden (2012) mukaan aiempi suurkulutustermi ei erottanut jo alkoholiriippuvaisia 
potilaita niistä, joilla on vasta riski saada haittoja. Entiset suurkulutuksen rajat ovat siksi muutettu 
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riskikulutuksen rajoiksi, jotta eri hoitomenetelmät osattaisiin kohdentaa paremmin. Riskikuluttajille 
lyhytneuvonta yleensä riittää, mutta alkoholia haitallisesti käyttäville ja alkoholiriippuvaisille 
tarvitaan laaja-alaisempia hoitoja. Alkoholiriippuvuudesta kärsii noin 8 % työikäisistä 
suomalaisista, eli arviolta 170 000. Työikäisistä alkoholin riskikuluttajista käy töissä 85 % ja 
alkoholiriippuvaisista 70 %. (Halme ym. 2008). Englantilaisen tutkimuksen mukaan alkoholia 
runsaasti käyttävät potilaat kävivät terveyskeskuslääkärin tai muiden terveydenhuollon 
työntekijöiden vastaanotolla kaksi kertaa useammin kuin muut potilaat (Jones 2001). 
 
Alkoholin ongelmakulutuksen varhaiseksi havaitsemiseksi suunnitelluista kyselytesteistä 
toimivimpia on kymmenen kysymyksen AUDIT -testi (Alcohol Use Disorder Identification Test), 
(Saunders ym. 1993). AUDIT -kyselyn sensitiivisyys ja spesifisyys ovat erittäin hyvät työikäisillä. 
AUDIT -kyselystä kahdeksan pistettä saaneista keskimäärin noin 80 % on riskikuluttajia. Niistä, 
jotka kyselyn mukaan ovat riskikuluttajia, noin 20 % ei sitä todellisuudessa ole, joten pelkästään 
AUDITin avulla ei voi erottaa riskijuomista, haitallista käyttöä ja alkoholiriippuvuutta toisistaan, 
eikä se ole diagnostinen testi (Aalto ym. 2006; Coulton ym. 2006; Aalto 2009). Testin 





Alkoholin riskikäytön rajana AUDIT -testin mukaan pidetään 6 (naisilla) ja 8 (miehillä) – 15/40 
pistettä. Riskikäytön vaiheessa ei vielä ole kehittynyt merkittäviä alkoholihaittoja tai riippuvuutta, 
mutta juominen aiheuttaa mahdollisesti harmia (Reinert ja Allen 2007; Aalto 2013. 
 
Alkoholin riskikäytön rajat ovat suhteellisia. Englannissa rajat on asetettu matalammalle kuin 
Suomessa: 21 annosta miehillä ja 14 annosta naisilla viikossa, kun yksi annos on 8 g (Parker ym. 
2008), mutta kyseessä on matalan riskin rajat (NICE 2014a). Alkoholin riskikulutuksen raja 
Suomessa miehillä on noin 300 grammaa alkoholia viikossa. Suomessa yhdeksi annokseksi 
katsotaan 12 grammaa, jolloin riskikulutuksen viikkoannos tarkoittaa miehillä esimerkiksi 24 pulloa 
keskiolutta tai 3.5 pulloa mietoa viiniä tai 1.75 pulloa viinaa viikossa. Miesten riskikulutukseksi 
katsotaan myös 7 annoksen kulutus kerrallaan tai 4 päivittäistä annosta. Naisilla riskikulutuksen raja 
on noin 200 grammaa eli esimerkiksi 16 pulloa keskiolutta tai 2.5 pulloa mietoa viiniä tai 1.2 pulloa 
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viinaa viikossa tai 5 annosta kerrallaan tai 2 annosta päivittäin. (Sillanaukee ym. 1992; Seppä 2012; 
Käypä hoito –suositus 2011).  
 
Alkoholin riskikäyttöön vaikuttavat yksilölliset tekijät ja ikä. Ikäihmisten alkoholinkäytön 
riskikulutuksen suositukset käyttävät 65 vuoden ikärajaa, vaikka alkoholin sieto heikkenee 
lineaarisesti iän myötä. Siksi yksiselitteistä ikärajaa ei voida asettaa. Yhdysvaltalaisen National 
Institute of Alcohol, Abuse and Alcoholism (R7):n suositus yli 65-vuotiaille on enintään 3.5 
annnosta kerralla ja enintään 8 annosta viikossa. (NIAAA 2008).  
 
b) Alkoholin haitallinen käyttö 
 
Alkoholin haitallisen käytön rajana AUDIT -testin mukaan pidetään 16 – 19/40 pistettä. Tällöin 
henkilöllä on tunnistettavia ja määriteltävissä olevia alkoholin käytön aiheuttamia fyysisiä ja 
psyykkisiä haittoja ja haitallinen käyttö on hyvin lähellä alkoholiriippuvuutta tai on jo sitä. (Aalto 
2013). Haitalliset tilanteet voivat olla akuutteja, kuten haimatulehdus, tai kroonisia kuten 
alkoholista aiheutunut aivovaurio (Parker ym. 2008). 
 
c) Alkoholiriippuvuus ja sen diagnosointi 
 
Alkoholiriippuvuus on todennäköisesti kehittynyt, jos AUDIT –testistä saa pisteitä > 20/40.  
 
Maailman terveysjärjestön kehittämän ICD-10 (International Classification of Diseases, 10th 
Revision) tautiluokituksen mukaan alkoholiriippuvuuden diagnoosi edellyttää, että vähintään kolme 
kohtaa seuraavasta taulukosta (taulukko 2) täyttyy vähintään kuukauden aikana tai toistuvasti 
vuoden aikana (WHO 2002). Amerikkalainen diagnostinen järjestelmä DSM-IV (Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders,  4th edition)  sisältää yhden kriteerin enemmän kuin ICD-10 
ja tällä on merkitystä käytännössä: alkoholiriippuvuus todettiin 28 %:lla ICD-10:n mukaan ja DSM-




Taulukko 2. Alkoholiriippuvuuden kriteerit ICD-10 (ja DSM-IV) mukaan.  
 
WHO: ICD-10. (APA: DSM-IV). Kirjoittajan tulkinta 
Voimakas himo ottaa alkoholia.                        On pakko juoda, vaikka järki sanoo toisin. 
Heikentynyt kyky hallita juomisen aloittamista (1. 
DSM-IV) , määrää tai lopettamista (2. DSM-IV).          
Jos juo yhdenkin annoksen, voi juomiskierre alkaa. 
 
Vieroitusoireet. (3. DSM-IV).                                          Runsaan alkoholin käytön loppuessa ilmaantuu  
vapinaa, levottomuutta, unettomuutta, hikoilua, 
pahoinvointia, ahdistusta ja ärtyneisyyttä. 
Vaikeimmissa tapauksissa vieroitusoireet voivat 
edetä delirium tremensiin  
eli juoppohulluuteen. 
Sietokyvyn kasvu. (4. DSM-IV).                                      Alkoholimäärää joudutaan lisäämään, jotta 
saavutetaan toivottu vaikutus. 
Alkoholin käyttö muuttuu elämän keskeiseksi 
asiaksi. (5. DSM-IV).                    
Kaikki tekeminen suunnitellaan juomisen ympärille 
ja osa ajasta kuluu myös juomisesta toipumiseen. 
Käyttö jatkuu tietoisista haitoista (fyysiset ja 
psyykkiset) huolimatta.  (6. DSM-IV).               
Juominen jatkuu, vaikka esimerkiksi maksa-arvot 
ovat koholla. 
(7. DSM-IV)  
Heikentyneet sosiaaliset, ammatilliset ja 
toimintakyvylliset tarpeet, tai niistä on luovuttu 
alkoholin käytön vuoksi. 
 
 
Alkoholiriippuvuus on hankittu, elinikäinen ja etenevä aivosairaus. Taipumus alkoholiriippuvuuteen 
periytyy, jolloin alkoholisoitumisen riski on noin 50 %. Ympäristötekijöillä on silti merkittävä 
osuus sairauden kehittymisessä. Olennaista on yksilön altistuminen alkoholin riippuvuutta 
aiheuttaville vaikutuksille alkoholin käytön seurauksena. (Alfonso-Loeches ja Guerri 2011; 
Kiianmaa 2013; Aalto 2013).  
Alkoholin on osoitettu olevan vuorovaikutuksessa alkoholille herkkien aivorakenteiden kanssa, 
mikä voi selittää alkoholin positiivisesti vahvistavat vaikutukset. Hermovälittäjäaineet ja 
reseptorisysteemit sisältävät toimintoja GABA, glutamaatti, dopamiini, serotoniini ja 
opioidipeptidisysteemissä. Nämä kaikki ovat mukana mesokortikolimbisessä dopamiinisysteemissä, 
ja sen yhteyksissä accumbenstumakkeeseen ja amygdalaan (mielihyväsäätelyjärjestelmä). (Koob ja 
Le Moal 1997; Singh ym. 1999; Alfonso-Loeches ja Guerri 2011). 
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Alkoholiriippuvuus voi olla sekä psyykkistä että fyysistä. Psyykkiselle riippuvuudelle on ominaista 
voimakas alkoholin himo, mihin liittyy pakonomainen halu saada alkoholia, ja kykenemättömyys 
pidättäytyä alkoholista sekä runsaan alkoholinkäytön myötä kehittyvä toleranssi (Koob ja Le Moal 
1997; Kiianmaa 2003; Crews ja Boettiger 2009). Toleranssilla tarkoitetaan yksilön päihteen 
kestokyvyn kasvamista ja päihteen vaikutusten vähenemistä toistuvilla nauttimiskerroilla. 
Pitkäaikainen juominen voi häiritä aivoissa mesokortikolimbisen järjestelmän toimintaa ja aiheuttaa 
otsalohkon ja hippokampuksen rappeutumista (Alfonso-Loeches ja Guerri 2011), sekä aikaansaada 
hermojen mukautumista (toleranssia), mikä taas voi aiheuttaa ahdistus-riippuvuus kierteen (Koob ja 
Le Moal 1997). Lyhytaikainen alkoholin käyttö lisää GABA- ja vähentää glutamaattireseptorien 
toimintaa. Pitkäaikainen käyttö alentaa GABA reseptorien aktiivisuutta ja lisää 
glutamaattireseptorien toimintaa. Tämä voisi selittää toleranssin kehittymistä (Singh ym. 1999), 
joka näyttää olevan suhteessa yksilön synnynnäiseen päihteiden kestokykyyn. Jos henkilöllä on 
hyvä kestokyky, hän kehittää toleranssin nopeasti päihteen vaikutuksille ja joutuu siten nauttimaan 
suurempia annoksia saman vaikutuksen saamiseksi. Tämä vuorostaan voi olla omiaan 
nopeuttamaan riippuvuuden ja alkoholista johtuvien sairauksien kehittymistä. Hankittu toleranssi ei 
jää pysyväksi vaan häviää vähitellen päihteiden käytön loputtua. (Kiianmaa ja Hyytiä 2003; 
Salaspuro 2009a; Crews ja Boettiger 2009).  
 
Juomisen katketessa ilmenevät vieroitusoireet voivat liittyä fyysiseen riippuvuuteen. Vieroitukseen 
liittyvät negatiiviset tuntemukset, esimerkiksi vapina ja levottomuus voivat edesauttaa 
alkoholinkäytön aloittamista. Oireet alkavat jo veren alkoholipitoisuuden laskiessa, ja niiden 
esiintulo ja vaikeusaste riippuvat tilannetta edeltäneen alkoholinkäytön määrästä ja kestosta. Stressi 
on ilmeisesti myös eräs olennainen retkahtamiseen johtava tekijä. (Koob ja Le Moal 1997; Singh 
ym. 1999; Kiianmaa 2003; Salaspuro 2009a; Alfonso-Loeches ja Guerri 2011). Alkoholi aktivoi 
dopamiinirataa endogeenisten opioidiresptorien välityksellä. Nämä vähentävät stressiä ja tuottavat 
mielihyvää. Varsinkin henkilöt, joiden dopamiinipitoisuus on matala, tulevat herkemmin 
riippuvaiseksi, koska heillä on lisääntynyt herkkyys stressiin (negatiivinen tunne), ja he saavat 
nopean, positiivisen mielihyvätuntemuksen alkoholista. Tämä voi lisätä aluksi humalahakuista 
juomista ja myöhemmin alkoholin väärinkäyttöä. Humalahakuinen ja runsas juominen voi aiheuttaa 
hermoratojen rappeuman ja siten etuaivokuoren vaurion, josta voi aiheutua mm. suorituskyvyn ja 
toimintakyvyn heikkenemistä, impulssiivisen käyttäytymisen lisääntymistä (kontrollikyvyttömyys), 
päätöksenteon vaikeutta, aloitekyvyttömyyttä, työmuistin heikkenemistä, muistamattomuutta, 
keskittymis- ja oppimisvaikeuksia, negatiivista mielialaa ja eristäytymistä. Hermoratojen 
rappeutumisesta johtuva alentunut kontrolli ja käyttäytymisen muutokset voivat johtaa alkoholin 
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pakonomaiseen käyttöön, ja myötävaikuttaa siten alkoholiriippuvuuden kehittymistä. (Koob ja Le 
Moal 1997; Singh ym. 1999; Crews ja Boettiger 2009). Nämä aivomuutokset voivat kuitenkin 
korjaantua raittiuden myötä (Crews ja Boettiger 2009). Alkoholin käytön lopettaminen, mutta myös 
vähentäminen voi aikaansaada aivoissa korjaantumista jo puolessa vuodessa (Segobin ym. 2014). 
 
2.2 Alkoholin vaikutukset terveyteen 
 
Terveys on koko ajan muuttuva tila, johon vaikuttavat sairaudet ja fyysinen ja sosiaalinen 
elinympäristö, mutta ennen kaikkea ihmisen omat kokemukset ja hänen arvonsa ja asenteensa 
(WHO 2004). Varsinaisilla alkoholisairauksilla tarkoitetaan sairauksia, joiden ainoa tai tärkein 
aiheuttaja on runsas alkoholinkäyttö. Näihin lasketaan alkoholiriippuvuus, alkoholimyrkytys, 
alkoholipsykoosit, alkoholimaksasairaudet ja haimatulehdus (Huttunen 2012). Alkoholin 
ongelmakäyttökulutus voi vaurioittaa lähes jokaista elintä (Rehm ym. 2003; Corrao ym. 2004; 
Room ym. 2005), ja on liitetty yli 60 sairauteen ja vammaan (Gutjahr ym. 2001). Alkoholin 
liikakäyttö johtaa yleensä ylipainoon, keskivartalolihavuuteen ja lisää sitä kautta diabetesriskiä, 
tuki- ja liikuntaelinsairauksia sekä uniapneaa. Lihavuus saattaa olla merkittävä maksakirroosin 
riskitekijä, koska siihen liittyvät aineenvaihdunnalliset seikat rasittavat maksaa ja siksi altistavat 
kirroosille. Tästä huolimatta alkoholi on ylivoimaisesti suurin maksakirroosien aiheuttaja. Onkin 
mahdollista, että yhdistettynä ylipainoon ja huonoihin rasva-arvoihin alkoholin haitat maksalle 
syntyvät nopeammin. (Schult ym. 2011). Yli 25 g (noin kaksi annosta) alkoholia päivässä 
kuluttavien maksakirroosin vaara on merkitsevästi suurempi kuin raittiiden. Vaara on sitä suurempi, 
mitä enemmän alkoholia kulutetaan. (Corrao ym. 1999, Di Castelnuovo ym. 2006).  
 
Suhteellinen syöpäriski kasvaa miehillä, jotka juovat yli kaksi ja naisilla, jotka juovat enemmän 
kuin yhden alkoholiannoksen päivässä (Schütze ym. 2011). Esimerkiksi naisten yleisimmän syövän, 
rintasyövän suhteellinen riski alkaa kasvaa jo 3 – 6 viinilasillisesta viikossa, ja riski kasvaa, mitä 
enemmän juo, varsinkin jos juo humalahakuisesti. Selkein rintasyöpää ennustava tekijä oli aikuisiän 
aikana juodun alkoholin kokonaismäärä. Tutkijat laskivat, että kymmenen vuoden aikana 
rintasyöpään sairastuu 35 naista tuhannesta, jos he juovat päivittäin yhden alkoholiannoksen. 
Tuhannesta täysraittiista sairastuu 28. (Chen ym. 2011). Kolmen tai useamman alkoholiannoksen 




Alkoholin runsaaseen kertakäyttöön liittyy suurempi kokonaiskuolleisuuden riski: riski kuolla 
sydänkohtaukseen, aivohalvaukseen, alkoholimyrkytykseen ja tapaturmiin (Tolstrup ym. 2004; Di 
Castelnuovo ym. 2006; Sundell 2010; Roerecke ja Rehm 2014). Vähintään kolme alkoholiannosta 
päivittäin aikaisti aivoverenvuotoja keskimäärin 14 vuodella ja sairastumisikä oli keskimäärin 60 
vuotta (Casolla ym. 2012). Aivovamman saa joka vuosi 20 000 suomalaista, joista runsaat 1 100 
kuolee ja 10 000 vammautuu (Alaranta ym. 2002). Puolet aivovammoista syntyy humalatilan aikana 
(Thornhill ym. 2000).  
 
Koska alkoholin liikakulutukseen liittyvät usein myös epäterveelliset elämäntavat, vaikuttavat nämä 
yhdessä muidenkin sairauksien ja oireiden esiintymiseen. Näitä ovat esimerkiksi sydänlihassairaus 
eli kardiomyopatia, rytmihäiriöiden paheneminen kuten eteisvärinä, kohonneet verenpainearvot, 
kouristuskohtaukset, hormonihäiriöt ja impotenssi, kihti, hermoratojen rapautuminen, 
polyneuropatia eli ääreishermostosairaus, krooniset selkäkivut (Gorman ym. 1987), harha-
aistimukset esimerkiksi delirium eli juoppohulluus, suoliston ärsytystila ja ripuli sekä ylävatsavaivat 
ja niistä johtuva närästys (särkylääkkeet, tupakka, kahvi ja unettomuus pahentavat oireita), allergiset 
oireet ja kutina iholla sekä yskä, vastustuskyvyn heikkeneminen ja infektioriskin kasvaminen.  
Lisäksi alkoholin ongelmakulutus saa aikaan muistin ja keskittymiskyvyn heikkenemistä, 
levottomuutta, unettomuutta ja saamattomuutta sekä ahdistusta ja masennusta. (Sillanaukee ym. 
1996; Bates ym. 2002; Käypä hoito – suositus 2011). Muisti ja muut kognitiiviset mielentoiminnot 
heikentyivät jopa kuusi vuotta aikaisemmin keski-ikäisillä miehillä, jotka joivat päivittäin vähintään 
kolme alkoholiannosta (Sabia ym. 2014). Lisäksi pitkäaikainen alkoholin käyttö voi aiheuttaa 
epämääräisiä kipuja, huimausta, vihlaisuja päässä ja päänsärkyä, verenkiertohäiriöitä, verenvuotoja 
ja mustelmia sekä anemiaa (Tolstrup ym. 2004) .  
Alkoholin käytön lopettamisen jälkeen voi erilaisia oireita esiintyä viikkoja, kuukausia, jopa yli 
vuoden ajan elimistön korjatessa hermomyrkkyvaikutuksia (Bates ym. 2002; Telakivi 2003; 
Niemelä 2013). 
 
Kohtuullisella alkoholin käytöllä tiedetään olevan positiivisia vaikutuksia terveydelle. Suomalaiset 
perustelevat alkoholinkäyttöään erilaisiin elämänlaatuun liittyviin tekijöihin: seurallisuuteen ja 
rentoutumiseen liittyviin syihin, ikävien asioiden lievittämiseen liittyviin syihin sekä ruuan kanssa 
alkoholin nauttimiseen. Mitä enemmän ja humalahakuisemmin vastaaja joi, sitä enemmän hän esitti 
niin negatiivisia kuin positiivisiakin perusteluja juomiselleen. Ruuan kanssa alkoholin nauttimisen 
perustelu puolestaan vaihteli selvimmin koulutuksen mukaan: mitä korkeampi koulutus, sitä 
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yleisemmin tämä perustelu sopi kuvaamaan vastaajan alkoholinkäyttöä. Vähän alkoholia juovat taas 
löysivät vain harvoja perusteluja juomiselleen. (Huhtanen ja Raitasalo 2010).  
Terveyden kannalta edullisin alkoholimäärä näyttää olevan suurin piirtein yksi lasillinen (12 g) 
alkoholia päivässä. Koettu terveys oli merkitsevästi parempi 1 – 4 lasillista viikossa viiniä juoneilla 
verrattuna henkilöihin, jotka eivät juoneet lainkaan viiniä. (Poikolainen ja Vartiainen 1999). 
Alkoholin kohtuukäytön on osoitettu vähentävän sepelvaltimotautia ja parantavan suorituskykyä ja 
vähentävän kuolleisuutta verrattuna raittiisiin (Poikolainen ja Vartiainen 1999; Pai ym. 2012; 
Newcomp ym. 2013). Esimerkiksi kaksi lasillista päivässä juovat miehet kuolivat sydänsairauksiin 
40 prosenttia epätodennäköisemmin ja mihin tahansa kuolemansyyhyn 14 prosenttia 
epätodennäköisemmin kuin raittiit, myös sydänkohtaukseen sairastuttuaan. Tämä havaittiin 
sydänkohtausta seuraavien kahdenkymmenen vuoden aikana. (Pai ym. 2012). Aikuistyypin 
sokeritautia sairastavien kohtuulliseen alkoholinkäyttöön (keskimäärin viisi annosta viikossa) liittyi 
pienempi sairastumisriski krooniseen munuaissairauteen verrattuna täysraittiuteen (Dunkler ym. 
2013). Lisäksi miehistä alle 21 ja naisista alle 14 annosta viikoittain juovien riski sairastua 
sydänsairauksiin, aivohalvauksiin ja silmän verkkokalvotautiin pieneni, varsinkin pääasiassa viiniä 
juovilla, verrattuna raittiisiin. Näillä annoksilla on riski saada muita haittoja, joten alkoholia ei voi 
suositella edellä mainittujen sairauksien ehkäisymenetelmäksi. (Blomster ym. 2014). 
Ruotsalaistutkimuksessa havaittiin vähäisiä määriä alkoholia, vähintään kolme lasillista viikossa, yli 
kymmenen vuoden ajan juoneiden naisten sairastuvan nivelreumaan noin puolet 
epätodennäköisemmin kuin täysraittiiden (Di Giuseppe ym. 2012).  
 
2.3 Alkoholin vaikutukset elämänlaatuun 
 
Elämänlaadulla tarkoitetaan fyysistä, psyykkistä tai emotionaalista, sosiaalista ja koulutuksellista 
hyvinvointia (Fallowfield 2002) sekä subjektiivista tyytyväisyyttä tai onnellisuutta ja materiaalista 
hyvinvointia (Saarni 2008). Aiemmissa tutkimuksissa on havaittu terveyteen liittyvän elämänlaadun 
säännöllisesti alkoholia käyttävillä olevan huono (Daeppen ym. 1998; Foster ym. 2002) ja viiden tai 
useamman alkoholiannoksen kertakulutuksen alentavan elämänlaatua (Donovan ym. 2005). 
Naisilla, jotka käyttivät kohtuullisesti alkoholia, oli parempi elämänlaatu kuin raittiilla naisilla 
(Saarni ym. 2008). Alkoholiongelmaisten perusterveydenhuollossa saama lyhytneuvonta on 
tutkimusten mukaan parantanut elämänlaatua (Pal ym. 2007), jonka  parantuminen on ollut 
kliinikolle merkki hoidon onnistumisesta (Donovan ym. 2005). Pidempi raittiusjakso on yhteydessä 
parempaan elämänlaatuun: aktiivisempi osallistuminen itselle tärkeisiin tehtäviin parantaa sekä 
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toimintakykyä ja elämänlaatua että elvyttää sosiaalista verkostoa (Best ym. 2012). Dawsonin (2009) 
tutkimuksessa sosiaalinen ja henkinen hyvinvointi kohenivat sekä alkoholinkäytön vähentämisen 
että lopettamisen myötä. Alkoholin käytön väheneminen on tutkimuksissa näkynyt myös siinä, että 
käynnit terveysasemilla ovat harventuneet merkitsevästi (Frischknecht ym. 2013).  
  
Jo pienikin parannus alkoholiriippuvuutta sairastavan potilaan hoidon vaikuttavuudessa voi merkitä 
paljon potilaan perheen, potilaan terveyden ja elämänlaadun kannalta (Donovan ym. 2005). 
Perhekeskeinen hoito on yleislääkärin työtä, jossa kokonaisvaltaisesti huomioidaan potilaan 
fyysiset, psyykkiset, sosiaaliset sekä olemassaolon peruskysymykset (WONCA 2002/2011; 
Vainiomäki ym. 2013). Perhe voi olla myös yksilöhoidon tukena (esimerkiksi valvottu 
lääkkeenotto) (De Sousa ja De Sousa 2005). 
 
Perheiden ja varsinkin lasten hyvinvoinnin kannalta on tärkeää hoitaa alkoholiongelmaa kaikissa 
sen vaiheissa, jotta ennaltaehkäistäisiin haittoja mahdollisimman tehokkaasti ja mahdollisimman 
varhain (Marttunen ja von den Pahlen 2013), koska alkoholin ongelmakäyttö aiheuttaa yleensä 
suurempaa haittaa nimenomaan läheisille ja muille ihmisille kuin käyttäjälle itselleen (Nutt ym. 
2010; Huhtanen ja Tigerstedt 2010). Päihdeongelmaisen lisäksi samassa yhteydessä ”sairastaa” 
myös 1 – 10 läheistä (Salaspuro 2002).  
 
Lapset joutuvat olemaan lojaaleja perheen säännöille ja samalla kokemaan itsensä erilaisiksi kuin 
muut lapset, mikä voi aiheuttaa syrjäytymistä (Mäkelä 2003). Muut perheet voivat estää lapsiaan 
leikkimästä päihdeperheen lapsien kanssa, jolloin kavereiksi voi tulla jo syrjäytyneitä tai muuten 
heikompiosaisia lapsia, ja tämä voi ruokkia lasten ja nuorten päihdekäytön alkamista (Mäkelä 
2013). Ennen 16 vuoden ikää aloitettu alkoholin käyttö ennustaa ongelmakäyttöä aikuisena 
(Pitkänen ja Pulkkinen 2003; DeWit ym. 2000). 
 
Perheen alkoholiongelmaan puuttumista varsinkin lasten vuoksi on painotettava. Perheen sisäiset 
keskustelut, perhekeskeinen hoito ja vertaistuki ovat toimintasuunnitelman perusta (Mäkelä 2013). 
 
Eurooppalaisen elämänlaatutyöryhmän (EuroQol Group 1990) laatimaan elämänlaatutestiin, EQ-
5D:hen kuuluvat masennus tai ahdistus, toimintakyky, liikunta, itsestä huolehtiminen ja kipu. 
Suomalaisessa alkoholitutkimuksessa liikuntatermi korvattiin unettomuudella, koska liikunta liittyy 
läheisesti toimintakykyyn ja unettomuus on tärkeä tekijä elämänlaadussa (Muhonen ym. 2008). 




 Masennus, mielialaongelmat 
 
Masennus, raskasmielisyys, pelot, yleistynyt ahdistus, paniikkihäiriö ja alentunut elämänlaatu ovat 
alkoholiongelman takia hoitoon hakeutuvien oireita. (Driessen ym. 2001; O´Donnel ym. 2006; 
Hasin ym. 2007). Alkoholiriippuvaiset kuvaavat ongelmiensa johtuvan ennemmin psyykkisistä, 
kuin fyysisiä oireista. Mitä vaikeampi on alkoholiriippuvuuden ja masennuksen aste, sitä 
negatiivisempi on elämänlaatu. (Daeppen ym. 1998). Masennus tulee tunnistaa ja arvioida siitä 
mahdollisesti aiheutuva alkoholin liikakäyttö. Molemmat tilat tulisi myös hoitaa mahdollisimman 
varhain (Alonso ym. 2004b; Mikkonen 2007).  
Alkoholi aiheuttaa masennusta, ja jatkuva juominen voi aiheuttaa tilapäisen tai vakavan 
masennuksen (Schuckit 1986; von Bardeleben ym. 1999; Pirkola ym. 2005; Manninen ym. 2006; 
Boden ja Fergusson 2011). Noin kolmannes alkoholiriippuvaisten miesten masennuksista liittyi 
juomiseen (Schuckit ym. 2013). Tällainen alkoholin aiheuttama masennus helpottuu noin neljässä 
viikossa, kun juominen loppuu (Hodgins ym. 2000; Manninen ym. 2006).  
Masennusoireiden esiintyminen tekee usein alkoholiriippuvuuden hoidosta vaikeaa ja saattaa 
vaikuttaa hoidon epäonnistumiseen tai hoidon keskeyttämiseen. Tutkimuksissa on myös todettu, 
että negatiivinen mieliala johtaa helposti mm. juomaan retkahtamiseen. (Hodgins ym. 1995; 
Alfonso-Loeches ja Guerri 2011; Brorson ym. 2013). 
 
Myös juomatavalla on yhteyttä masennukseen. Alkoholin runsas kertakäyttö, ns. humalajuominen, 
liittyy masennukseen, vaikka kulutettu alkoholin kokonaismäärä ja eräät muut masennukseen 
liittyvät tekijät tutkimuksessa vakioidaan. Yhteyden saattaa selittää krapulavaiheeseen liittyvä 
aivojen serotoniinipitoisuuden lasku. Masennuksen riski on suurin vanhemmilla (45 – 64 -v. vs. 25 
– 34 -v.) naisilla ja miehillä, jotka juovat kerralla runsaasti alkoholia. Toistuvat vakavat 
vieroitusoireet ja krapulajaksot yhdistettynä heikkoon sosiaaliseen tukeen pidentävät 
masennusoireilua, ja krapulajaksojen toistuessa riittävän usein masennusoireilusta saattaa tulla 
pysyvä. (Manninen ym. 2006).  
 
Alkoholiriippuvuus lisää itsemurhariskiä, varsinkin jos siihen liittyy masennus (Sher 2006) ja 
huono elämänlaatu: ahdistus, mielialan vaihtelut ja huono sosiaalinen verkosto (Eckardt ym. 1981; 
Pirkola ym. 2005). Suomessa masennukseen liittyviä itsemurhia tehdään 600 – 700/vuosi (Isometsä 
2011). Kaikista itsemurhista runsas kolmasosa liittyy alkoholiin (Eckardt ym. 1981). 
29 
 
Alkoholikuolemista (sisältäen tapaturmat) mielenterveydelliset syyt edustivat 14 prosenttia (Morris 
ym. 2012). 
 
Myös ahdistuneisuus on alkoholiriippuvaisilla henkilöillä yleistä ja alkoholin käytön lopettamisen 
jälkeen ahdistuneisuutta voi esiintyä useiden kuukausien ajan, jolloin ahdistuneisuuden hoito 




Unettomuus on yksi alkoholin käytön aiheuttamista oireista. Alkoholinkäyttöön liittyy runsaasti 
unihäiriöitä, kuten lyhyt unijakso, unen heikentynyt laatu, katkonainen aamu-uni, kuorsaaminen, 
uniapnea ja yöunta häiritsevät jalkojen liikkeet, ja näitä oireita hoidetaan yleensä unilääkkeillä 
(Huttunen 2012; Ebrahim ym. 2013; Uehli ym. 2014). Unihäiriöitä esiintyy jo kohtuullisen käytön 
yhteydessä (Huttunen 2012). Työtapaturmista 13 prosentin arvioitiin liittyvän erilaisiin 
uniongelmiin (Uehli ym. 2014), ja ainakin osassa tapauksista, perussyynä voisi olla alkoholi. 
Unettomuuden ja stressin helpottamiseksi käytetään herkästi alkoholia, eikä haeta hoitoa taustalla 
olevaan ongelmaan.  
Tutkimuksessa, jossa oli mukana 1044 runsaasti alkoholia käyttävää opiskelijaa, alkoholinkäytön 
vähentäminen paransi unen laatua ja vähensi psyykkisiä ongelmia (Kenney ym. 2013). 
 
 Toimintakyky ja itsestä huolehtiminen 
 
Alkoholiriippuvaisten neurokognitiivinen suoriutuminen, muisti, oppiminen ja informaation 
käsittelyn nopeus ovat heikentyneet (Crews ja Boettiger 2009; Alfonso-Loeches ja Guerri 2011) ja 
krooninen tupakan poltto heikentää niitä edelleen (Durazzo ym. 2010).  Myös masennus heikentää 
kognitiivista toimintakykyä, vahvimmillaan toiminnanohjausta kuten kykyä säädellä tavoitteellista 
toimintaa ja tiedon käsittelynopeutta (Castaneda 2009). Koska alkoholin liikakulutus ja 
vieroitusoireet aiheuttavat keskittymisvaikeuksia ja levottomuutta, alkaa toimintakyky heikentyä ja 
erilaisiin tehtäviin ryhtyminen voi aiheuttaa ahdistusta ja kovia ponnistuksia. Lisäksi heikentynyt 
muisti voi aiheuttaa, ettei muista mitä edellisenä tai jopa samana päivänä on sopinut. Heikentyneen 
toimintakyvyn ja tekemättömien töiden myötä stressi lisääntyy, ja sitä kautta myös unettomuus, 
ahdistus ja masennus (Pirkola ym. 2005; Mason ja Crean 2007; Crews ja Boettiger 2009). Jos 
alkoholin käyttö ei vähene, syntyy noidankehä, ja elämästä tulee äärimmäisen vaikea. Koska 
30 
 
alkoholin käyttö muuttuu elämän keskeiseksi asiaksi, ei omasta hyvinvoinnista pysty pitämään 
huolta. Kun ihminen raitistuu, näkyy se nopeasti hänen fyysisen ulkomuotonsa kohentumisena.  
Alkoholiriippuvainen voi altistua B1–vitamiinin, tiamiinin puutokselle, joka edesauttaa Wernicke-
Korsakoffin taudin puhkeamista ja toimintakyvyn heikkenemistä. Tauti voi puhjeta, kun 
alkoholimetabolia loppuu ja hiilihydraattien nauttimisen seurauksena hiilihydraattiaineenvaihdunta 
kiihtyy, jolloin sitä enemmän tarvitaan tiamiinia. Varsinkin oksentelijoilla tiamiinin saanti tyrehtyy. 
Syntyy aivohermokudostuho, koska tiamiinin puutteessa sokerin ja glutamaatin metabolia on 
häiriintynyt ja hermokudokseen kertyy myös maitohappoa. Wernicken taudin kliinisiin oireisiin 
kuuluvat kävely- ja tasapainohäiriöiden ja silmäoireiden lisäksi mm. mentaaliset oireet: 
mieleenpainamiskyvyn puute, muistamattomuus, desorientaatio ajan, paikan ja henkilön suhteen, 
satuilu, keskittymiskyvyn puute, aloitekyvyttömyys, kiihtyneisyys, masentuneisuus, euforia ja 
harhat. Hoidossa tärkeintä on alkoholin käytön lopettaminen. (Hillbom 2003; Pearce 2008; Alfonso-
Loeches ja Guerri 2011).  
 
 Kipu  
 
Alkoholin ensisijaiset vaikutukset kohdistuvat hermostoon, ja sitä juodaankin osittain juuri sen 
hermostovaikutusten takia. Hermostovaikutuksista johtuvat myös alkoholin aiheuttamat 
polyneuropatiakivut ja selkäkivut (Gorman ym. 1987; Juntunen 2011). Alkoholi vaikuttaa 
ääreishermoston toimintaan siten, että neuromuskulaarinen transmissio nopeutuu terveillä 
henkilöillä, kun taas esimerkiksi diabeettista polyneuropatiaa sairastavilla se hidastuu. Sairaan 
ääreishermoston neurotransmission poikkeava hidastuminen saattaa olla taustaa sille, että 
alkoholilla on neuropaattista kipua lievittävä vaikutus. (Juntunen 2011). Runsas alkoholin käyttö 
voi siis aiheuttaa selkäkipuja (Demyttenaere ym. 2007), mutta toisaalta hetkellisesti myös lievittää 
niitä. Humalan välittömiltä hermostovaikutuksilta ei voi suojautua muutoin kuin säätelemällä 
juodun alkoholin määrää (kohtuukäyttö) (Juntunen 2011).  
 
2.4 Alkoholiongelmaisen hoito 
 
 Alkoholiriippuvuuden ennaltaehkäisy riskikuluttajilla: lyhytneuvonta 
 
Alkoholin riskikulutusta voidaan vähentää ja alkoholihaittoja ehkäistä varhaisen puuttumisen 
hoitomuodolla, lyhytneuvonnalla (mini-interventio). Menetelmän on todettu olevan 
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perusterveydenhuollon rutiinikäyttöön sopiva hoitomuoto: se on helppo omaksua eikä vaadi paljon 
aikaa (Seppä 2003).  
Suomessa päihdehoidon peruspalveluilla tarkoitetaan terveyskeskusta, työterveyshuoltoa, 
päivystystä, perustason yksityisvastaanottoa ja sosiaalihuollon palveluja, joihin kuuluvat yleisen 
neuvonnan lisäksi mm. toimeentuloasiat sekä työhön, asumiseen ja syrjäytymiseen liittyvät 
kysymykset, maksusitoumukset hoitolaitoksiin ja lastensuojeluasiat. Päihdehoidon erityispalveluilla 
tarkoitetaan A-klinikkaa ja nuorisoasemia. (Mäkelä ja Aalto 2013). 
 
Lyhytneuvonta vähentää riskikäyttäjien alkoholinkulutusta. Kun arvioitiin erilaisten 
puuttumismallien tehoa alkoholin riskikuluttajiin, paras näyttö löytyi lyhyiden ja toistuvien 
neuvontakäyntien tehosta eli 10 – 15 minuutin keskusteluista lääkärin kanssa: viikoittainen 
alkoholinkulutus ja humalajuominen vähenivät, ja osa pääsi kohtuukäyttöön. (Jonas ym. 2012). 
Täyteen raittiuteen lyhytneuvonnalla ei pyritä, eikä se yksinään sovi alkoholiriippuvaisten hoitoon. 
Tutkimusten mukaan alkoholin riskikuluttajat, jotka saavat 5 – 10 minuuttia kestävän ohjeistuksen 
ja itseapuoppaan terveydenhoitohenkilökunnalta, vähentävät alkoholin käyttöään 25 % (Jones 
2001). On myös osoitettu, että lyhytterapia tehoaa iäkkäiden alkoholinkäytön vähentämiseen 
(Fleming ym. 1999).  
Suomessa mallia käytetään vaihtelevasti, mutta perusterveydenhuollossa asenteet ovat muuttumassa 
sille myönteisemmäksi (Kääriäinen 2010). 
 
Lyhytneuvonta on todettu vaikutuksiltaan tehokkaaksi ja kustannustehokkaaksi. Lyhytneuvonnan 
tarkoituksena on tunnistaa alkoholin ongelmakulutus, antaa tietoa liiallisen alkoholin käytön 
terveyshaitoista ja ohjata alkoholin käyttöä maltillisempaan suuntaan, alle riskirajojen. (Seppä 
2003). Tarkoituksena on kysyä potilailta aktiivisesti alkoholinkäytöstä (oluen, viinin tai muiden 
alkoholijuomien päivittäinen ja viikoittainen käyttömäärä). Tarvittaessa käytetään alkoholin 
ongelmakulutuksen varhaiseksi tunnistamiseksi suunniteltua AUDIT -kyselytestiä. Lisäksi voidaan 
ottaa laboratoriokokeita esim. GGT, ALAT, MCV, CDT, vaikka niiden sensitiivisyys varsinkin 
alkoholin ongelmakäytön varhaisvaiheessa ei ole hyvä, mutta ne voivat kannustaa henkilöä 
alkoholin käytön vähentämiseen (Sillanaukee ym. 1998; Aalto 2009).  
Lisäksi annetaan tietoa alkoholin riskikulutuksen haitoista ja hoitovaihtoehdoista mm. lääkityksestä, 
kehotetaan pitämään juomapäiväkirjaa ja sovitaan tavoitteista. Päivittäinen alkoholimäärien 
kirjaaminen onkin yksi tehokkaimmista keinoista muuttaa juomiskäyttäytymistä (Michie ym. 2012). 
Kirjallisesta materiaalista lyhytneuvonnan tukena voi myös olla hyötyä alkoholin käytön 
vähentämiseksi. Tarvittaessa sovitaan seuraava käynti hoitajan tai lääkärin vastaanotolle. Hyvä 
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hoitosuhde, empatia ja motivoiva haastattelu kannustavat muutokseen. (Parker ym. 2008, Käypä 
hoito –suositus 2011).  
Kun puututaan alkoholiongelmaan, hoidetaan samalla sen seurauksia eli oireita ja sairauksia. Tai 
toisin päin: kun hoidetaan oireita ja sairauksia, tulisi muistaa niiden mahdollinen syy. Mutta samalla 
on mietittävä, mikä on itse alkoholiongelman syy. Sitä ei voi aina hoitaa lääketieteen keinoin. 
 
 Alkoholiriippuvuuden psykososiaalinen hoito 
 
Alkoholiongelmissa psykososiaalisten hoitojen keskeinen elementti on yhdessä keskustelu eli 
ongelman sanallinen jäsentäminen. Yleisin psykososiaalinen hoito on ”tavallinen hoitosuhde”: 
hoitava ja tukea antava vuorovaikutus. Tavanomaiseen hoitoon yhdistetty motivoiva haastattelu 
(Miller ja Rollnick 1991; Project MATCH Research Group, 1998; Dunn ym. 2001; Lundahl ja 
Burke 2009), kognitiivinen käyttäytymisterapia (Anton ym. 1999; Morgenstern ja Longabaugh 
2000; Kiefer ym. 2003; Starosta ym. 2006; Spada ja Caselli 2009) ja 12-askeleen ohjelma (AA) 
näyttävät lisäävän hoidon tuloksellisuutta (Project MATCH Research Group, 1998). Laaja MATCH 
tutkimus ei pystynyt osoittamaan näiden terapioiden välillä mitään tehoeroja. Ferrin ja 
kumppaneiden (2006) mukaan 12-askeleen ohjelman tehosta ei kuitenkaan ole riittävää 
tutkimuksellista näyttöä, mutta ohjelma tuottaa mahdollisesti enemmän täysraittiutta. 
Satunnaistetuissa ja kontrolloidussa tutkimuksissa osoitettiin, että alkoholiriippuvuuden hoidossa 
kognitiivinen käyttäytymisterapia on tehokkaampi kuin tukea antava terapia (Heinälä ym. 2001), ja 
motivoiva haastattelu (Anton ym. 2005). Muita psykososiaalisia hoitoja ovat esimerkiksi 
ratkaisukeskeinen terapia, pari- ja perheterapia, internet-pohjaiset interventiot, palkkiohoidot, 
yhteisövahvistusohjelmat ja laitoshoidot (Käypä hoito –suositus 2011). 
 
Kognitiivisen käyttäytymisterapian tavoitteena on parantaa itsehallintaa omaksumalla uusia 
valmiuksia ja taitoja, ja sillä pyritään muuttamaan toiminta-, tunteensäätely- ja ajattelutapoja. 
Itsesäätelyä ja tietoista toimintaa vahvistetaan harjoitustehtävillä. Kognitiivisessa 
käyttäytymisterapiassa pyritään vaikuttamaan juuri niihin tekijöihin, jotka ylläpitävät potilaan 
ongelmaa. (Koski-Jännes 1985; Monti ym. 2001;  Holmberg 2003; Magill ja Ray 2009). Hoidon 
tehoa voidaankin lisätä rakentamalla, strukturoimalla, havainnollistamalla ja konkretisoimalla 
terapiaa mahdollisimman paljon. (Bates ym. 2002). Tällaisessa terapiassa käytetään esimerkiksi 
lyhyitä, kirjallisia ongelmanratkaisutehtäviä (Miller ja Hester 1995) ja retkahduksen 
ehkäisymenetelmiä (Marlatt ja Gordon 1985; Annis ym. 1996; Sanchez-Craig 1993). 
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Yleislääketieteen alalle ominainen ongelmanratkaisutaitojen hallinta tulee tässä ottaa käyttöön ja 
luoda tavallinen hoitosuhde, jossa tavoitteena on aloittaa tiedon keruu vastaanottotilanteen alusta 
alkaen potilasta kuunnellen. 
 
Aron T. Beck kehitti kognitiivisen käyttäytymisterapian alun perin depression hoitoon, mutta 
nykyään sen sovellusalue on laajentunut niin, että se käsittää lähes kaikki keskeiset psykiatriset 
häiriöt. Kun riippuvuus alkoholiin on kehittynyt, syntyy riippuvaiselle addiktiivisia uskomuksia, 
jotka ylläpitävät päihdeongelmaa (Beck ym. 1993). Nämä ovat kuvaavia päihdeongelmaisille, kun 
riippuvuus on jo kehittynyt. Uskomukset myötävaikuttavat riippuvuuden ylläpitämiseen ja 
vaikuttavat automaattisten ajatusten kautta käyttäytymiseen riskitilanteessa. Siten ne tarjoavat 
pohjan retkahduksille. Tällaisia uskomuksia ovat esimerkiksi seuraavat: ”olen paljon rennompi 
pienessä sievässä”, ”koska asioistani ei kuitenkaan tule mitään, voin hyvin käyttää alkoholia” tai 
”jos annan periksi nyt, tulen kyllä vastustamaan kiusausta myöhemmin”. Kotitehtävien avulla 
pyritään saamaan asiakas itse kyseenalaistamaan ja korjaamaan ajatteluaan eli pohtimaan 
kysymystä ”millä muulla tavalla voisin nähdä tämän tilanteen?”. (Holmberg 2003).  
 
Kuuden kuukauden kognitiivinen käyttäytymisterapia alkoholiriippuvaisten hoidossa vähentää 
masennusta ja auttaa alkoholiongelmassa (Brown ym. 1997; Mayor 2006). Miksi kognitiivinen 
käyttäytymisterapia on tehokas alkoholiriippuvuuden hoidossa, sitä ei ole pystytty kunnolla 
selvittämään (Morgenstern ja Longabaugh 2000). Hyvä terapeuttinen hoitosuhde ja potilaan omat 
uskomukset hoidon tehosta vaikuttavat lopputulokseen (Pettinati 2006a; Brorson ym. 2013). 
Motivoivan ja kognitiivisen käyttäytymisterapian on katsottu vaikuttavan etuaivokuoren toimintaan, 
kun on keskusteltu motivaatiosta ja suunnitelmasta vaikuttaa ei-riippuvaiseen käyttäytymiseen. 
Parantunut kontrollikyky ehkäisee juomisen aloittamista (Crews ja Boettiger 2009). Stressi voi 
aikaansaada alkoholiriippuvuuden kehittymistä. Syntyy ahdistus-riippuvuus kierre. Psykoterapia 
mm. kognitiivinen käyttäytymisterapia, ja varsinkin yhdistettynä lääkehoitoon, on auttanut 
palauttamaan ja ylläpitämään mielen tasapainoa vaikuttamalla juuri negatiivisen mielihyväsäätelyn, 
ahdistus-riippuvuus kierteen katkaisemiseen. (Koop ja Le Moal 1997; Crews ja Boettiger 2009).  
 
 Alkoholiriippuvuuden lääkehoidot Suomessa 
 
Alkoholiriippuvuuden hoidon perustana ovat psykososiaaliset hoidot, joita on lääkehoidon avulla 
pyritty tehostamaan (Garbutt ym. 1999; Mason ym. 1999; Berglund ym. 2003; Anton ym. 2006; 
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Morley ym. 2006; Jonas ym. 2014). Alkoholiriippuvuuden hoitoon tarkoitettuja lääkkeitä käyttäneet 
ajautuivat harvemmin humalatilaan, katkaisuhoitoon tai päivystykseen kuin lääkettä käyttämättömät 
(Mark ym. 2010). Alkoholiongelmaiset eivät välttämättä heti ole valmiita raittiuteen ja siksi useat 
potilaat eivät toivo tai hyväksy raittiutta suosivia hoitoja (Gastfriend ym. 2007). Alkoholin käytön 
vähentämisen tavoitteena on vähitellen raitistuminen (Gual ym. 2013). Täysraittius tulee kyseeseen, 
jos alkoholin käytön rajoittaminen ei ole onnistunut. 
 
Käypä hoito -suosituksen mukaan alkoholiongelmaisen psykososiaalisen hoidon tuloksia voidaan 
parantaa lääkityksellä 15 – 25 %. Mutta esimerkiksi vuonna 2010 Suomessa myytiin vain noin 10 
000 pakkausta alkoholin käytön estoon tarkoitettua Antabusta®, disulfiraamia ja noin 4 000 
pakkausta alkoholin käyttöä hillitsevää naltreksonia. Lääkehoitoa sai siten vain alle 2 % 
ongelmakuluttajista, koska samalle potilaalle yleensä määrätään useampi kuin yksi lääkepakkaus 
vuoden aikana. Diabetesta hoidetaan aktiivisesti, samoin liikalihavuutta, mutta alkoholiongelmaa ei. 
Tämä näkyy mm. siinä, että Antabuksen ja naltreksonin myynti pysyi suunnilleen samana vuosien 
2008 – 2010 välillä, kun taas diabeteslääke metformiinin myynti ja kulutus kasvoivat 6 %. Vuonna 
2010 naltreksonista rajoitettua peruskorvattavuutta sai vain 92 potilasta, kun taas laihdutuslääke 
orlistaatista sai 245 potilasta, ja erityiskorvattavuuden diabeteslääke metformiinista 219 340 
potilasta (Suomen lääketilasto 2009, FIMEA ja KELA 2010). Suomessa on diagnosoituja, tyypin 2 
diabetesta sairastavia noin 250 000 eli heistä suurin osa on lääkehoidon piirissä.  
Alkoholiongelmia koskevat lääkehoidon muodot ovat tehokkaita ja vakiinnuttaneet asemansa, joten 
ne tulisi ottaa asianmukaisesti käyttöön myös Suomessa (Lönnqvist 2005). 
 
Disulfiraami (Antabus®) estää alkoholin palaessa muodostuvan asetaldehydin hajoamista edelleen 
etikkahapoksi ja vedeksi. Siksi disulfiraami yhtä aikaa alkoholin kanssa nautittuna suurentaa 
elimistön asetaldehydipitoisuuksia, koska alkoholin aineenvaihdunta estyy. Tämä yhteisvaikutus 
aiheuttaa antabusreaktion, jonka oireita ovat ihon punoitus, verenpaineen lasku, pahoinvointi, 
oksentelu, hikoilu ja pulssimuutokset. Disulfiraami estää myös dopamiini-β-hydroksylaasin 
toimintaa vähentäen näin noradrenaliinin muodostumista aivoissa. (Musacchio ym. 1966; Pharmaca 
Fennica 2014). Disulfiraami metaboloituu mahasuoli-kanavassa tai porttilaskimossa 
dietyyliditiokarbamaatiksi, joka osittain poistuu hengityksen mukana hiilisulfidina ja osittain 
metaboloituu maksassa metyyliditiokarbamaatiksi. Metaboliitit poistuvat elimistöstä pääasiassa 
virtsan mukana. Aktiivinen metaboliitti saavuttaa huippupitoisuuden plasmassa noin neljässä 
tunnissa, tosin asetaldehydidehydrogenaasin eston maksimivaikutus saavutetaan vasta noin kolmen 
hoitopäivän jälkeen. Vaikutus kestää hoidon loputtua 1 – 2 viikkoa (Pharmaca Fennica 2014). 
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Disulfiraamin kanssa ei saa käyttää alkoholia, joten hoidon tavoitteena on raittius (Salaspuro 2003). 
Disulfiraami ei ilmeisesti vaikuta alkoholin himoon, mutta se voi auttaa potilaita hyödyntämään 
psykologista kontrollia juomisen suhteen (Suh ym. 2006). Lääke on osoittautunut tehokkaammaksi 
niillä potilailla, jotka uskovat lääkkeen tehoon ja ovat myöntyväisiä hoitoon (Singh ym. 1999). On 
suotavaa ottaa disulfiraami valvotusti, jolloin hoitotulokset paranevat (Chick ym. 1992; Garbutt ym. 
1999; Suh ym. 2006; Alho ja Aalto 2013). Uuden, laajan meta-analyysin mukaan disulfiraami on 
edelleen elinvoimainen lääke alkoholiriippuvuuden hoidossa (Skinner ym. 2014). 
 
Naltreksoni (Naltrexone®) on opioidiantagonisti, jonka vaikutus kohdistuu keskushermoston 
mesolimbis-hypotalaamiseen mielihyväjärjestelmään, jota säätelevät mm. luontaiset endogeeniset 
opiaatit eli endorfiinit (Srisurapanont ja Jarusuraisin 2002; Salaspuro 2003). Nykyteorian mukaan 
alkoholin kulutus lisää näiden sisäsyntyisten opioidien aktiivisuutta, mikä ilmenee mm. alkoholin 
himona (Gual ym. 2013). Naltreksoni kilpailee opioidireseptoreista, jotka sijaitsevat pääasiallisesti 
keskus- ja ääreishermostossa ja sitoutuu täysin näihin reseptoreihin ja toimii täten kehon 
ulkopuolelta tuotujen opiaattien antagonistina. Keskeisessä asemassa on µ-opioidireseptori, jonka 
toimintaa naltreksoni estää, jolloin alkoholin juominen ei ole yhtä palkitsevaa. (Thorsell 2013). 
Lääke hydrolysoituu maksassa pääasiassa aktiiviseksi metbolitiksi, 6-beeta-naltreksoniksi, ja erittyy 
pääosin munuaisten kautta (Pharmaca Fennica 2014). Naltreksoni on tehokas ja turvallinen lääke, 
joka vähentää rankkaa juomista ja juomapäiviä (Volpicelli ym. 1992; Garbutt ym. 1999; Bouza ym. 
2004; Rösner ym. 2010a). Naltreksonihoidon pääasiallinen vaikutus alkoholiriippuvaisilla potilailla 
on pienentynyt riski alkaa juoda hallitsemattomasti pienenkin alkoholimäärän nauttimisen jälkeen 
(Pharmaca Fennica 2014). Tämä tukee potilasta pysymään myös täysraittiina (Singh ym. 1999), 
jonka tehostamiseksi naltreksonista on kehitetty myös pitkävaikutteinen injektiomuoto (Pettinati 
ym. 2009; Mark ym. 2010).  
 
Nalmefeeni (Selincro®) on opioidisysteemin moduloija, joka on tullut markkinoille Suomessa 
vuonna 2013. Lääke eroaa naltreksonista farmakologisilta ominaisuuksiltaan siten, että se toimii 
lisäksi κ-opioidireseptorin osittaisena myötävaikuttajana, ja lisäksi sillä on merkitsevästi pitempi 
vaikutusaika (Gal ym. 1986; Alho ja Aalto 2013). Nalmefeeni metaboloituu suurelta osin maksassa 
ja erittyy munuaisten kautta virtsaan. Päämetaboliitti on nalmefeeni-3-O-glukuronidi, mutta vajaa 
10 % muuttuu nalmefeeni-3-O-sulfaatiksi, joka on yhtä tehokas kuin nalmefeeni, mutta on 
epätodennäköistä, että se lisäisi lääkkeen farmakologisia vaikutuksia. (Pharmaca Fennica 2014). 
Nalmefeeni (ja naltreksoni) kumoaa osittain opioidien vaikutuksen ja vähentää siten humaltumiseen 
liittyvien mielihyvätuntemusten kokemista ja alkoholin himoa. Nämä aikaansaavat alkoholin 
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kulutuksen ja juomiskertojen vähenemisen (Gual ym. 2013). Lääke vähentää merkitsevästi myös 
vaaraa rankkaan juomiseen ja parantaa maksa-arvoja. (van den Brink ym. 2013). On oletettu, että 
nalmefeeni vähentäisi alkoholinkäyttöön liittyvien negatiivisten vaikutusten palkitsevuutta, 
esimerkiksi vähentäisi krapularyyppyyn liittyvää hyvänolontunnetta (Alho ja Aalto 2013). 
Nalmefeeni otetaan tarvittaessa niinä päivinä, kun potilas kokee olevansa juomariskissä. Lääke ei 
sovi potilaille, joiden tavoitteena on välitön täysraittius (Pharmaca Fennica 2014). 
 
Akamprosaatti (Campral®) toimii aivojen neurokemiallisissa järjestelmissä, jotka liittyvät 
alkoholiriippuvuuden biologiseen mekanismiin (Mason ja Crean 2007). Akamprosaatti on N-
metyyli-D-aspartaatti (NMDA) reseptorien estäjä, joka parantaa glutamaatti- ja GABA (gamma-
amino voihappo) järjestelmien normaalia aktiviteettia. Akamprosaatti ilmeisesti hillitsee 
glutamaattia välittäjäaineenaan käyttävää hermovälitystä, joka on aivojen tärkein kiihdyttävä 
järjestelmä. Koska järjestelmän toiminta korostuu alkoholiriippuvuuden kehittyessä ja vieroituksen 
aikana, akamprosaatin terapeuttinen vaikutus saattaa perustua siihen, että se glutamaattijärjestelmää 
salvaten normalisoi aivojen toiminnan ja lievittää siten alkoholin himoa ja on tehokas lääke 
ylläpitämään raittiutta (Bouza ym. 2004). Lisäksi akamprosaatti toimii GABA-reseptorin 
vastavaikuttajana, ja myös tämän aineen ajatellaan vähentävän alkoholin himoa (Salaspuro 2003). 
Akamprosaatin on havaittu auttavan täysraittiuden ylläpitoa vähentämällä alkoholiriippuvaisen 
henkilön ahdistusta, joka johtuu alkoholista pidättäytymisestä (Mason and Crean 2007; Lindgrén 
2012). Akamprosaatti imeytyy kohtalaisesti gi-kanavan kautta ja imeytymiseen vaikuttaa 
yksilöllinen vaihtelu. Ruoka hidastaa imeytymistä. Maksimivaikutus saavutetaan noin viikossa. 
Metaboliitit kulkeutuvat pääasiassa munuaisten kautta virtsaan ja maksan vajaatoiminnalla ei ole 
merkitystä kinetiikassa. Vasta-aiheina ovat kuitenkin munuaisten vajaatoiminta (seerumin 
kreatiniini > 120) ja vaikea maksan vajaatoiminta. (Alphapharm 2002). Meta-analyysien mukaan 
akamprosaattilääkitys parantaa merkitsevästi pelkällä psykososiaalisella hoidolla saatavaa tulosta 
verrattuna lumelääkkeeseen (Garbutt ym. 1999; Kranzler ja Van Kirk 2001; Bouza ym. 2004; 
Rösner ym. 2010b; Jonas 2014).  
 
Akamprosaatti on Suomessa erityisluvallinen valmiste. Lääkettä otetaan kaksi tablettia (á 333 mg) 
kolme kertaa päivässä. Alle 60-kiloiset ottavat neljä tablettia päivässä (esim. 2 + 1 + 1 tai 2 tabl 
aamulla ja iltapäivällä). Lääkettä suositellaan käytettäväksi yhdeksästä kuukaudesta vuoteen. 
Lääkkeen tarkoitus on tukea raittiutta, mutta jos potilas retkahtaa, se ei estä lääkkeen käyttöä. 
Akamprosaatilla ei ole osoitettu yhteisvaikutuksia muiden lääkkeiden kanssa. Lääke on hyvin 
siedetty. Tavallisin sivuvaikutus on lievä ripuli, mutta myös iho-oireet, vatsakipu ja päänsärky ovat 
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mahdollisia. (Alphapharm 2002; De Sousa ja De Sousa 2005; Hyytiä ja Alho 2009; Rösner ym. 
2011).   
 
Alkoholiriippuvuudenkin hoitoon soveltuvia lääkkeitä, esimerkiksi topiramaattia, ondansetronia, 
baklofeenia ja ketiapiinia, käytetään Suomessa harvoin (Alho ja Aalto 2013). Bentsodiatsepiineja 
tulisi käyttää vain vieroitusoireiden keston ajaksi. Ne auttavat vieroitusoireisiin paremmin kuin 
antipsykootit (Amato ym. 2011). Bentsodiatsepiinien pitkäaikaiskäyttö on aiheellista vain 
poikkeustapauksissa, jos muu hoito ei auta ja potilaalle on mahdollista järjestää tiivis ja 
pitkäaikainen hoitokontakti, jotta lääkkeen oikea käyttö varmistetaan. Hoidossa on syytä välttää 
lyhytvaikutteisia bentsodiatsepiineja. Lisäksi tulisi tehdä apteekkisopimus. (Käypä hoito –suositus 
2011). 
 
Suomessa alkoholiongelmaisen Käypä hoito –suositus kehottaa lääkkeiden käyttöön, jos potilaan 
alkoholin käyttö on muuttunut ongelmalliseksi. Suositus on tarkoitettu lähinnä 
perusterveydenhuoltoon ja erikoissairaanhoidon henkilöstölle, mutta se soveltuu käytettäväksi myös 
päihdehuollon erityispalveluissa ja sosiaalihuollossa. 
Alkoholin liikakulutusta pystytään vähentämään vielä tehokkaammin, kun psykososiaalinen terapia 
ja lääkehoito yhdistetään (von Bardeleben 1999; Singh ym. 1999; Balldin ym. 2003; Starosta ym. 
2006; Mason ym. 2006). 
 
 Alkoholiriippuvuuden yhdistelmähoidot 
 
Yhdistämällä disulfiraamihoito psykososiaaliseen hoitoon on saatu hyviä tuloksia 
alkoholiriippuvuuden hoidossa (Azrin ym. 1982; von Bardeleben ym. 1999; De Sousa ja De Sousa 
2005), ja jotta hoito olisi tehokasta, valvottu lääkkeenotto on suositeltavaa (Skinner ym. 2014), 
joskin yksilöllistä (Hughes ja Cook 1997). 
Naltreksoni yhdistettynä psykoterapiaan vähentää juomishimoa ja retkahduksia (O´Malley ym. 
1996; Chick ym. 2000; Srisurapanont ja Jarusuraisin 2005; Rubio ym. 2005; Jonas ym. 2014). 
Psykoterapia ja injektoitava (pitkävaikutteinen) naltreksoni vähensivät tehokkaammin käyntejä 
katkaisuhoitoasemalla verrattuna suun kautta otettaviin lääkityksiin (naltreksoni, akamprosaatti ja 
disulfiraami), mutta kaikki lääkkeet yhdistettynä terapiaan vähensivät potilaiden alkoholin käyttöä 
ja käynnit terveysasemalla harvenivat (Mark ym. 2010). 
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Nalmefeenin on osoitettu vähentävän juomista merkitsevästi verrattuna plaseboon, vaikka 
psykososiaalisen hoidon osuus on ollut vähäinen (Karhuvaara ym. 2007). Hoitoon liittyvä 
psykososiaalinen tuki keskittyy hoitomyöntyvyyteen ja alkoholin käytön vähentämiseen (Gual ym. 
2013) ja hoito on suositeltavaa (NICE 2014b). Nalmefeenin ja psykoterapian yhdistämisen hyöty oli 
kohtalaista (Jonas ym. 2014). 
Disulfiraami oli akamprosaattia tehokkaampi ehkäisemään juomista (De Sousa ja De Sousa 2005). 
Akamprosaatti ja naltreksoni olivat yhtä tehokkaita (Kranzler ja Van Kirk 2001; Kiefer ym. 2003, 
Jonas ym. 2014), mutta naltreksoniryhmäläiset osallistuivat useammin terapiaryhmiin, sitoutuivat 
paremmin lääkehoitoon ja pysyivät hoidossa pitempään. Lisäksi heidän seerumin GGT arvonsa 
laskivat merkitsevästi paremmin. (Rubio ym. 2001).  
 
Kognitiivinen käyttäytymisterapia (KKT) tukee lääkehoitoa ja ilmeisesti parantaa hoitotulosta 
ainakin lyhyellä aikavälillä (Anton ym. 1999 ja 2005; Morgenstern ja Longabaugh 2000). Eri 
tutkimuksissa KKT onkin usein liitetty lääkehoitoon (Mason ym. 1999; von Bardeleben 1999; 
Anton ym. 2005 ja 2006; Magill ja Ray 2009). NICEn (National Institute for Health and Clinical 
Exellence, England) suositus on hoitaa alkoholin ongelmakulutusta ja alkoholiriippuvuutta 
kognitiivisella käyttäytymisterapialla ja kustannustehokkaalla lääkityksellä (Pilling ym. 2011).  
 
Akamprosaatti ja KKT oli merkitsevästi parempi kuin lume ja KKT (Balldin ym. 2003; Mason ym. 
2006). Perusterveydenhuollossa tehdyssä COMBINE (Combined Pharmacotherapies and 
Behavioral Interventions for Alcohol Dependence) tutkimuksessa naltreksoni ja KKT paransivat 
hoitotulosta, mutta akamprosaatilla eroa ei pystytty osoittamaan. Molemmat lääkkeet olivat 
kuitenkin tehokkaampia kuin lume ja KKT. (Anton ym. 2006). Kun taas Morgensternin ja 
kumppaneiden (2012) tutkimuksen mukaan pelkkä KKT auttoi enemmän kuin KKT ja naltreksoni 
tai KKT ja lumelääke. Uudemmassa COMBINE tutkimuksessa naltreksoni tai akamprosaatti 
yhdistettynä kognitiiviseen käyttäytymisterapiaan paransivat merkitsevästi alkoholiriippuvaisten 
elämänlaatua (Prisciandaro ym. 2012). 
KKT yhdistettynä naltreksonhoitoon auttoi palauttamaan ja ylläpitämään mielen tasapainoa sekä 
motivaatiota käyttäytymisen muutokseen, koska molemmat (KKT ja naltreksoni) ilmeisesti lisäävät 
etuaivokuoren toimintakykyä (Koop ja Le Moal 1997; Crews ja Boettiger 2009). Tällainen vaikutus 
voisi olla myös nalmefeenilla. KKT ja nalmefeeni ehkäisivät rankan juomisen jaksoja useammin 
kuin lumelääke (Mason ym. 1999). 
Vain tarvittaessa käytettävän naltreksoni ja KKT oli parempi kuin yhdistäminen tukea antavaan 




Ei valvotun disulfiraamin yhdistäminen manuaalisesti ohjattuihin kognitiiviseen 
käyttäytymisterapiaan tai 12-askeleen hoitoon, lisäsi raittiutta ja sitoutumista hoitoon. Kyseiset 
terapiat olivat tehokkaampia kuin tukea antava terapia. (Carroll ym. 1998). 
 
Von Bardelebenin ja kumppaneiden (1999) 12 viikkoa kestäneessä satunnaistetussa ja 
kontrolloidussa tutkimuksessa oli yhdistetty manuaalisesti ohjeistettu kognitiivinen 
käyttäytymisterapia sekä lääkitys: disulfiraami, naltreksoni tai akamprosaatti, taulukko 3.  
 
Taulukko 3. Alkoholiriippuvuuden hoito: disulfiraami, naltrekson tai akamprosaatti. 
*Juomamäärät/pv, kun juominen oli alkanut: naltrekson > disulfiraami (P = 0.02), ja akamprosaatti 
> disulfiraami (P = 0.04).  **Raittius: disulfiraami > akamprosaatti (P = 0.04), ja disulfiraami > 
naltreksoni (P = 0.02).  
N on potilasmäärä. Lääkeannos on mg/päivä. Juomamäärä/päivä: yksi alkoholiannos on 12 g. 
Raittius eli aika ensimmäiseen alkoholiannokseen/viikkoja, %. SAE (Serious Adverse Events), 
vakavat haittatapahtumat. 
 
Alkoholiriippuvuus oli diagnosoitu DSM-IV kriteerein. Tutkimuspotilaat kävivät viikoittain 
psykiatrisella osastolla ja osallistuivat ryhmäterapiaan. Ryhmien välillä ei ollut eroa 
sosiodemograafisesti, ei myöskään tutkimuksen lopussa, jolloin keskeyttäneitä oli 35 %. 
Sivuvaikutukset (naltreksonin aiheuttama unettomuus ja akamprosaatin aiheuttama ripuli) eivät 
johtaneet keskeyttämisiin. 66 prosenttia potilaista (ei eroa ryhmien välillä) osallistui 
ryhmäterapiaan. Ajalla rankan juomisen aloittamiseen ei ollut eroa ryhmien välillä. Mutta 
raittiusjaksossa oli eroa eli ensimmäisen alkoholiannoksen juomisessa: disulfiraamiryhmässä 
raittiusjakso kesti pisimpään.  Myös juomamäärissä oli eroa: kun juominen oli alkanut, 
disulfiaamiryhmässä päivittäiset juomamäärät olivat suuremmat kuin akamprosaatti- ja 
naltreksoniryhmissä. Naltreksoni vaikutti olevan tehokkaampi vähentämään juomamääriä. Ryhmien 
välillä ei ollut eroa maksa-arvoissa (MCV, GGT), jotka kontrolloitiin neljän viikon välein.  
60 prosenttia tutkimuspotilaista koki saaneensa uuden näkökannan ongelmiinsa ja valmiudet 
käyttäytymisen muutokseen. Johtopäätöksenä suositeltiin psykososiaalisen hoidon ja lääkehoidon 
yhdistämistä alkoholiriippuvaisten potilaiden avohoidossa. 
Lääke                        N          mg/pv          juomamäärä/pv           raittius/12 viikkoa      SAE 
Disulfiraami             29          200             165 g                           70 %**                        ei 
Naltreksoni               20           45               59 g*                          45 %                           ei 




2.5  Hoidon onnistumiseen vaikuttavat tekijät 
 
 Hoitoon sitoutuminen ja siihen vaikuttavat tekijät 
 
Yksi alkoholiriippuvuuden hoidon suuri haaste on potilaan sitoutuminen hoitoon. Hoitoon 
sitoutumiseen liittyvien tekijöiden arvioiminen on tärkeää jo hoidon alkuvaiheessa, jottei hoito 
keskeytyisi. WHO:n vuonna 2003 julkaisemassa raportissa puhutaan hoitohenkilökunnan 
mahdollisuuksista ja velvollisuuksista auttaa potilasta sitoutumaan hoitoonsa. Ei aina ole potilaan 
vika, jos hän ei ota lääkkeitään tai hoida sairauttaan oikein, ja potilasta tulee tukea, ei syytellä. 
Hoitoon sitoutuminen edellyttää potilas-lääkäri/hoitaja-suhteelta kumppanuutta, hyvää 
kommunikaatiota ja jatkuvaa seurantaa (Yach 2003).  
 
Yksi tärkeimmistä seikoista on selvittää potilaan muutosvalmius ennen hoidon aloittamista, sillä 
muutoksen esiharkintavaiheessa potilas on monesti vastahankainen. Nämä asiakkaat keskeyttävät 
hoidon herkästi alkuvaiheessa, mutta jos he sitoutuvat hoitoon, syntyy tuloksia (Miller 2008). Siksi 
terveydenhuollon henkilökunnan ammattitaidolla on merkitystä, ja heidän tulee tuntea 
muutosprosessin vaiheet. 
 
Alkoholin ongelmakuluttajan hoidossa tärkeää on asiakkaan motivointi elämäntapamuutokseen 
(Project MATCH Research Group, 1998; Dunn ym. 2001; Lundahl ja Burke 2009). Kohti raittiutta 
tai kohtuukäyttöä pyrkivän alkoholiongelmaisen muutosprosessin vaiheina on viisi porrasta (Miller 
2008) sekä niihin liittyvät tehtävät, jotta muutos olisi mahdollista (Di Clemente ym. 2004): 
(1) Esiharkintavaihe. Ei ole motivaatiota kohtuukäyttöön eikä raittiuteen. Tässä vaiheessa ongelmaa 
koskevan tietoisuuden ja valistuksen lisääminen ovat avuksi. Onko nykyiselle käyttäytymiselle 
vaihtoehtoja? Kognitiivisen käyttäytymisterapian työkirja. 
(2) Harkintavaihe. Esiintyy kiinnostusta vähentää alkoholin käyttöä, jolloin ongelman erittelyyn 
tähtäävät keskustelut ja kirjallisen materiaalin jakaminen voivat auttaa. Juomapäiväkirjan käyttö. 
(3) Valmistautuminen. Pyrkimyksiä vähentää alkoholin käyttöä, jolloin tarvitaan apua keinojen 
etsimiseen. Suunnitellaan tavoitteet ja määräajat. 
(4) Toimintavaihe. Ympäristö, totutut tavat sekä uskomukset alkavat muuttua. Syntyy onnistuneita 
kokemuksia, kohtuukäyttöä ja raittiita jaksoja, mutta edelleen tarvitaan ulkopuolista tukea ja 
kannustusta. Alkuperäisen suunnitelman uudelleenmuokkaus. 
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(5) Muutoksen ylläpitovaihe. Raittius tai kohtuukäyttö onnistuu. Pyritään säilyttämään saavutetut 
edut. Apuna ovat retkahduksen ehkäisymenetelmät ja elämäntapamuutos. Tuki, kannustus, 
tukiryhmät ja ongelmanratkaisutehtävät. 
 
Muutosprosessiin voi kuulua satunnaisia lipsahduksia tai myös palaamista pitempiaikaiseen 
käyttöön. Retkahdusten ja muutoksen eri vaiheiden läpi lääkäreitä, hoitajia ja potilaita voi auttaa 
uudelleenkiertämisen näkeminen pikemminkin toistuvana oppimisprosessina kuin sarjana 
epäonnistumisia (Di Clemente ym. 2004). Alkoholin rankan kulutuksen väheneminen on 
kliinikoille ja perusterveydenhuollon työntekijöille hyvä merkki hoidon tehosta ja potilaan 
valmiudesta muutokseen (Gastfriend ym. 2007). Alkoholin käytöstä voi irtautua täysin, ja tällöin 
löytyy alkoholiriippuvuudesta vapaa elämäntapa, johon usein kuuluu muutos arvomaailmassa. 
 
Hoidossa huomioitavat, erityistä tukea vaativat ja ennenaikaista keskeyttämistä ennakoivat merkit 
ovat esimerkiksi nuori ikä, alhainen koulutustaso ja tuloluokka, naissukupuoli (Mammo ja 
Weinbaum 1993; Baros ym. 2007) työttömyys, alhaisempi alkoholiriippuvuuden aste ja lyhyt 
juomishistoria (Vuoristo-Myllys ym. 2013), huumeidenkäyttöhistoria (Rubio ym. 2005), vaikeat 
vieroitusoireet, korkea juomishimo, kohonnut toleranssi (Jaffe ym. 1996; Monterosso ym. 2001), 
lääkkeen sivuvaikutukset ja hinta, epäusko lääkkeen tehoon (Rohsenow ym. 2000), heikko kyky 
sietää psyykkistä stressiä (Daughters ym. 2005; Alfonso-Loeches ja Guerri 2011), uniongelmat, 
ahdistuneisuus, epävakaa/antisosiaalinen persoonallisuushäiriö, negatiivinen asenne alkoholihoitoja 
kohtaan ja motivaation puute (Brorson ym. 2013), taipumus juoda yksin, kontrolloiva ympäristö, 
sosiaalisen tuen puute (DiMatteo 2004) ja hoito-ohjelman aloittaminen abstinenssilla. (Veltrup ja 
Wetteling 1998; van den Brink ym. 2013).  
 
Lääkehoidon käytön laiminlyönti vaikuttaa negatiivisesti potilaiden lisäksi heidän lähiomaisiinsa, 
hoitohenkilökuntaan ja koko terveydenhuoltojärjestelmään (Zullig ym. 2013). Ymmärrystä 
lääkkeiden käytön hyödyllisyydestä tulisi korostaa alkoholiongelmaistenkin hoidossa. Potilaille 
tulee kertoa lääkkeiden tehosta, tarkoituksesta, sivuvaikutuksista ja hinnasta. Kirjaus on hyvä 
menetelmä (esim. juomapäiväkirja ja erilaiset sähköiset menetelmät) lääkkeenoton seuraamiseksi ja 
tehostamiseksi (Michie ym. 2012; Zullig ym. 2013).  
 
Lisäksi alkoholiongelmaisten hoitoon osallistuvien henkilöiden asenteilla on hoidon onnistumisen 
kannalta merkittävä vaikutus (Pettinati ym. 2006b; Parker ym. 2008). Toimimaton hoitosuhde 
ennakoi hoitosuhteen päättymistä (Vuoristo-Myllys ym. 2013). Alkoholiongelmaisten potilaiden 
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ihmisarvoa kyseenalaistetaan edelleen, myös päihdelääkärien toimesta (Koivisto ym. 2013). 
Alkoholiongelmasta kärsivä joutuu salaamaan ja häpeämään asioitaan. 
Terveydenhoitohenkilökunnan tulisi omassa työssään pyrkiä hälventämään ikiaikainen moraalimalli 
ja tarjota myös päihdeasioissa tietoa ja hoidollista apua, ei moitteita eikä syrjäytymistä edistäviä 
asenteita. (Mäkelä 2013). 
 
 Muut hoidon onnistumiseen vaikuttavat tekijät 
 
a) Tupakointi.  
Riippuen tutkimusjoukosta 35 – 95 % alkoholiriippuvaisista aikuisista tupakoi (Hughes 1995; Grant 
ym. 2004), ja tämä yhteys ilmeisesti pahentaa tupakkariippuvuutta, alkoholiriippuvuutta (Batel ym. 
1995), masennusoireita ja unihäiriöitä sekä alkoholin aiheuttamia haittoja (Hertling ym. 2005; Lẻ 
Cook ym. 2014). Hoitoon hakeutuvista alkoholiriippuvaisista tupakoi jopa 80 – 90 % (Burling ja 
Ziff 1988; Bobo 1992) ja mielenterveysongelmista kärsivät tupakoivat kaksi kertaa enemmän kuin 
muut (Lasser ym. 2000).  
Tupakointiin liittyy suurentunut riski sairastua haimatulehdukseen sekä miehillä että naisilla. 
Alkoholin ongelmakulutus lisää tätä riskiä entisestään. (Tolstrup 2011). Tupakointi, vähäinen 
liikunta, epäterveellinen ruoka ja liika alkoholi lisäävät monien sairauksien vaaraa, mutta jos 
elämään kuuluvat nämä kaikki neljä, lyhenee elinikä keskimäärin 12 vuotta verrattuna terveellistä 
elämää viettävien elinikään (Kvaavik ym. 2010). 
Suomessa tupakoinnin aiheuttamiin sairauksiin kuolee vuosittain 6 000 ihmistä. Alkoholin käyttö ja 
tupakointi lisäävät alkoholin aineenvaihduntatuotteen, asetaldehydin pitoisuutta syljessä. 
Asetaldehydillä tiedetään olevan lukuisia syövän syntyä edesauttavia vaikutuksia. (Salaspuro 
2009b; Väkeväinen 2011). Tupakointi on itsenäinen riskitekijä maksakirroosiin riippumatta 
alkoholin käytöstä, varsinkin naisilla, joilla riski on 3.9-kertainen. Miehillä riski on 1.6-kertainen. 
(Dam ym. 2013). Tupakoinnin aiheuttamat sairaudet lyhentävät naisten elinikää vähintään 
kymmenellä vuodella. Mitä aikaisemmin pystyy tupakoinnin lopettamaan sitä pienempi on 
kuolemanriski (Thun ym. 2013). 
 
Yhteys alkoholiriippuvuuden ja tupakoinnin välillä on havaittu aiemmin, mutta sen mekanismi on 
edelleen epäselvä (Baltieri ym. 2009). Mesokortikolimbinen dopamiinijärjestelmä, ja sen 
välittäjäaineyhteys otsalohkoon, on neurobiologisen mielihyväjärjestelmän keskipiste. Järjestelmä 
aikaansaa positiivisen vahvistuksen alkoholi- ja nikotiiniriippuvuuteen. Varsinkin 
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nikotiiniriippuvuudessa dopamiinijärjestelmään vaikuttaminen näyttelee ratkaisevaa tekijää akuutin 
riippuvuuden kehittymisessä. (Koop ja Le Moal 1997). 
 
Alkoholiriippuvuus aiheuttaa ahdistusta ja masennusta. Tupakoinnin pystyvät lopettamaan 
paremmin ne, jotka saavat hoitoa mielenterveysongelmaansa (Lẻ Cook ym. 2014). 
Ahdistuneisuushäiriöistä ja masennuksesta kärsivillä potilailla tupakoinnin lopettaminen ei 
pelkästään kohenna somaattista terveyttä, vaan se toimii yhtä tehokkaasti psykiatrisiin oireisiin kuin 
psykiatrisen lääkehoidon aloittaminen (Taylor ym. 2014). Fuciton ja kumppaneiden (2012) 
tutkimuksessa ilmeni, että tupakoivat hyötyivät naltreksonista savuttomia enemmän. 
Kun hoidetaan alkoholiongelmaa perusterveydenhuollossa, tulee samalla motivoida potilasta 
lopettamaan tupakointi, koska tupakointi todennäköisesti lisää alkoholin käyttöä ja päinvastoin: 
alkoholin käyttö lisää tupakointia (Batel ym. 1995; Hertling ym. 2005).  
 
b) Makeamieltymys.  
Makeamieltymyksellä on osoitettu olevan geneettinen tausta, jolla voi olla yhteyttä alkoholin 
ongelmakulutukseen ja alkoholismiin (Kampov-Polevoy ym. 1997, 2001). Lisäksi on viitteitä, että 
tietynlainen persoonallisuustyyppi, johon liittyy uutta ja elämisen helppoutta etsivät piirteet, 
muodostaisi makeamieltymykseen liittyen yhden alkoholistialatyypin (Cloninger 1987). Ihmisellä 
on myös todettu kromosomissa 16 geneettinen tekijä, joka vaikuttaa makeiden ruokien käyttöön 
(Keskitalo ym. 2007).  
 
Alkoholin ja makean on osoitettu lisäävän keskushermostossa sekä endorfiinien eritystä että niiden 
reseptoriaffiniteettiä. Endorfiinit liittyvät aivojen mielihyvää tuottaviin mekanismeihin, 
opioidisysteemiin, johon myös dopamiini ja serotoniini kuuluvat. Alkoholin suurkuluttajilla on 
mitattu suurempia endorfiinipitoisuuksia ja suurempia reseptoriaffiniteettejä liittyen alkoholin 
käyttöön kuin ei-alkoholiriippuvaisilla. (Dum ja Herz 1984; Bond ym. 1998). Ihmisillä, jotka 
pitävät makeasta, saattaa olla opiaattireseptorilinjassa muunnos (alleeli 118), joka saattaa aiheuttaa 
suuremman mieltymyksen alkoholiin (Bond ym. 1998; Oslin ym. 2003). Makeamieltymys näyttäisi 
ennustavan piilevää taipumusta suureen alkoholinkulutukseen, ja makeamieltymyksen kanssa 
altistumisaika alkoholille olisi lyhyempi (Kampov-Polevoy ym. 1999). Alkoholi toimisi 
palkitsevana järjestelmänä, jolloin se johtaisi tavan vahvistumiseen. Makea aiheuttaa endorfiinien 
vapautumisen lisääntymisen, mielihyväradan aktivoitumisen ja todennäköisesti samankaltaisen 
makeanhimon vahvistumisen. Ehkä tämän vuoksi masennuspotilaat saavat mielihyvää makean 
palkitsevasta vaikutuksesta. (Willner ym. 1998). Makea ei kuitenkaan aiheuta niin suurta 
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endorfiinien vapautumista kuin alkoholi. Makeamieltymyksen on siis ajateltu liittyvän aivojen 
opioidireseptorisysteemiin, johon myös naltreksonlääkkeen vaikutus perustuu. (Garbutt ym. 2009).  
 
Opiaattisalpaajahoidolla (naltreksonilla) on saatu vaihtelevia tuloksia alkoholin ongelmakulutuksen 
hoidossa. Tarkkaan ei tiedetä, miksi hoito tehoaa vain joihinkin henkilöihin. On otaksuttu, että 
vaihtelevat hoitotulokset voisivat johtua farmakologisilla eroilla esimerkiksi µ-opioidireseptorin 
monimuotoisuudella (Thorsell 2013). Garbuttin tutkimuksessa makeasta pitävien 
alkoholiriippuvaisten (n = 15) ryhmässä raittiiden päivien saavuttaminen kesti kauemmin kuin 
toisessa (n = 25) ryhmässä, ja makeasta pitävät raportoivat myös hoidon alkuvaiheessa keskimäärin 
voimakkaampaa alkoholin himoa, mutta naltreksoni lisäsi raittiita päiviä erityisesti alkoholin 




 Tutkimuksen tavoitteet  
 
Tutkimusten ensisijainen tarkoitus oli tutkia, miten alkoholiriippuvuuden hoitoa voisi tehostaa. 
Tähän pyrittiin selvittämällä kliinisissä lääkehoitotutkimuksissa a) yhdistelmähoidon eli 
lääkehoidon ja siihen liitettävän kognitiivisen käyttäytymisterapian tehoa alkoholiriippuvaisilla 
potilailla, laatimalla b) hoito-ohjelma, ja potilaille hoitoon soveltuva c) opaskirja, ja tutkimalla, d) 
mitkä tekijät ennustavat hoidon onnistumista ja hoitoon sitoutumista ja e) mitkä yksilölliset tekijät 
voisivat vaikuttaa naltreksonilääkityksen tehoon. Tutkimuksen päämääränä oli osoittaa, että 
alkoholiriippuvuuden hoitoon on olemassa tehokkaita hoitomenetelmiä, jotka olisivat helposti 
sovellettavissa A-klinikalle ja perusterveydenhuoltoon. 
 
Tutkimuksen yksityiskohtaiset tavoitteet olivat: 
 
1) Vertailla disulfiraamin, naltreksonin ja akamprosaattin tehoa yhdistettynä kognitiiviseen 
käyttäytymisterapiaan: yhdistelmähoito (osatyö Ia, hoitotutkimus, liite Ib, opaskirja). 
 
2) Selvittää hoitotyytyväisyyttä, ja miten lääkitys (disulfiraami, naltreksoni ja akamprosaatti) 
sekä kognitiiviseen käyttäytymisterapiaan perustuva ohjeistus vaikuttavat 
alkoholiriippuvaisen elämänlaatuun, mielialaan sekä tupakointiin (osatyö III, 
elämänlaatututkimus). 
 
3) Selvittää makeamieltymyksen yhteyttä naltreksonihoidon tehoon alkoholiriippuvaisilla 
potilailla (osatyö II, makeamieltymystutkimus). 
 
4) Selvittää lääkehoitoon sitoutumiseen liittyviä tekijöitä: sosiodemografiset tekijät, 
juomispäiväkirjan täyttäminen, alkoholiriippuvuuteen liittyvät tekijät (osatyöt I, II, III, IV) 




 Aineisto ja menetelmät 
 
4.1 Hoito- ja elämänlaatututkimus (osatyöt I ja III) 
 
 Tutkimuspotilaat ja tutkimuksen rakenne 
 
Tutkimus suoritettiin monikeskustutkimuksena terveyskeskuksissa, työterveyshuollossa ja A-
klinikoilla Helsingissä, Tampereella, Turussa ja Naantalissa. Tutkimuslääkäreitä oli kuusi. Lääkärit 
saivat valmennuksen tähän tutkimukseen ja he toimivat tutkimuslääkäreinä oman työnsä ohessa. 
Tutkimuskoulutuksia pidettiin säännöllisesti. Potilaat olivat hakeutuneet omaehtoisesti hoitoon 
ilman lehti-ilmoituksia.  
 
Satunnaistettuun, kontrolloituun, kliiniseen monikeskustutkimukseen seulottiin (pyydettiin 
osallistumaan) yhteensä 277 vapaaehtoisesti tutkimuslääkärien vastaanotolle tullutta potilasta, joista 
14 kieltäytyi osallistumasta ja 20 ei täyttänyt sisäänottokriteereitä (maksa-arvot liian korkeat, liikaa 
sairauksia, alkoholiriippuvuuden kriteeri ei täyty, sekakäyttöä). Tutkimukseen satunnaistui 243 
potilasta iältään 25–65-vuotiaita vuosien 2000–2005 aikana. Potilaat jaettiin arpomalla kolmeen 
lääkeryhmään (disulfiraami, natreksoni tai akamprosaatti), niin että kussakin ryhmässä oli 81 







































Kuva 4. Rekrytointi, randomisaatio ja tutkimuksessa pysyminen. DIS = disulfiraami,            
ACA = akamprosaatti ja NTX = naltreksoni. Viikko 119, vo = vastaanotto. (Osatyö I). 
Potilaiden 
rekrytointi, N = 277 
N = 277 
AKA n = 81 
Kieltäytyi tutkimuksesta 
satunnaistamisen 
jälkeen, N = 0 
 
DIS n = 81 
Kieltäytyi tutkimuksesta 
satunnaistamisen jälkeen,  
N = 3 
 
NTX n = 81 
Kieltäytyi tutk. 
satunnaistamisen jälkeen,  




osallistua, N = 14 
Sisäänottokriteerit eivät 
täyttyneet 
n = 20 
Mukana 52 viikkoa, 
tarvittava lääkitys,   
N = 37 
Mukana 52 viikkoa, 
tarvittava lääkitys,  
N = 39 
Mukana 52 viikkoa, 
tarvittava lääkitys,  
N = 41 
Mukana 12 viikkoa, 
säännöllinen 
lääkitys, N = 58 
Mukana12 viikkoa, 
säännöllinen 
lääkitys, N = 60 
 
Mukana 12 viikkoa, 
säännöllinen 




ajan, 119 viikkoa, 
N = 33 (vo 13 ja 
kyselykaavake 20) 
Mukana seuranta-
ajan, 119 viikkoa, 




N = 31 (vo 14 ja  
kyselykaavake 17) 





Sisäänottokriteerinä oli potilaiden alkoholiriippuvuus (ICD-10) ja viimeisimmästä 
alkoholiongelman hoitojaksosta tuli olla kulunut vähintään yksi kuukausi. Poissulkukriteereinä 
olivat alkoholin vieroitusoireet, vaikeat psyykkiset oireet ja sairaudet, itsemurhariski, 
huumeriippuvuus, vaikeat munuaisten, maksan, aivojen, kilpirauhasen ja sydämen sairaudet, 
raskaus, imetys ja jos ei luvannut käyttää luotettavaa ehkäisyä. 
Ennen tutkimuksen alkua ei vaadittu raittiutta, mutta kuukauden sisällä ei saanut olla hoitokontaktia 
alkoholiriippuvuuden vuoksi. 
 
Varsinainen hoitojakso kesti vuoden, jonka aikana potilaat kävivät kuudesti lääkärin vastaanotolla 
viikoilla 0, 2, 6, 12, 26 ja 52. Säännöllinen lääkehoito kesti 3 kuukautta, minkä jälkeen lääkitystä oli 
mahdollisuus jatkaa tarvittaessa 9 kuukautta; eli lääkettä otettiin, jos retkahtamisriski oli suuri. 
Tämän jälkeinen seurantajakso kesti 1.5 vuotta, jolloin oli mahdollista jatkaa lääkitystä, mutta 
omalla kustannuksella. Tutkimuksen kokonaiskesto oli 2.5 vuotta eli 119 viikkoa, jolloin oli 
mahdollista käydä vielä tutkimuslääkärin vastaanotolla. (Hoito-ohjelma, taulukko 4 ja liite 1). 
 
Taulukko 4. Hoito-ohjelma, seurantakäynnit ja toissijaiset tulosmittarit (kyselykaavakkeet).  





Vastaanoton sisältö Toissijaiset 
tulosmittarit 
1. (viikko 0)  
  
Lääkäri  Alkuhaastattelu, perustiedot, juomahistoria, 
alkoholiriippuvuuden arviointi (ICD-10), status  
Hoito-ohjelman, opaskirjan ja juomapäiväkirjan 
esittely  
Satunnaistaminen lääkeryhmään (yksi valinta 
suljetuista kirjekuorista)  
Lähtötilanne ja muutoksen motivointi  
Laboratoriokokeet  
AUDIT, SADD 
EQ-5D, VAS, KQL 






2. (viikko 2)  
  
Lääkäri  Määritetään vaaratilanteet ja niiden välttäminen, 
Määritetään turvalliset tilanteet ja aiemmat 
onnistumiset  





3. (viikko 6)  
  
Lääkäri  Parempaan vapaa-aikaan  
Sosiaalinen tuki muutokselle  
Ongelmien ratkaiseminen ilman alkoholia  
Juomapäiväkirjan läpikäynti 
SADD 
BDI ja DEPS 
49 
 







Lääkäri  Status 
Ohjelman kertausta  
Päivittäisen lääkekäytön lopettaminen: lääkitys 
otetaan vain tarvittaessa.  
Retkahduksen ehkäisy  













Lääkityksen lopetus tai jatkokäyttö 
Muutoksen ylläpito, lisätuen tarve  
Juomapäiväkirjan läpikäynti 
AUDIT, SADD 









Missä mennään, hoito-ohjelman kertausta 
Loppuarvio 




EQ-5D, VAS, KQL 








  Seurantakyselyt 
Mahdollisuus tulla vastaanotolle 
Laboratoriokokeet  
AUDIT, SADD 
EQ-5D, VAS, KQL 






Potilaat, jotka täyttivät sisäänottokriteerit ja suostumuskaavakkeen arvottiin kolmeen yhtä 
suureen lääkeryhmään (81+81+81). Tutkimuslääkeannokset olivat naltreksoni (ReVia®, Bristol-
Myers Squibb) 50mg x 1, akamprosaatti (Campral®, Merck) 666mg x 3 (1998 mg/pv, tai jos 
paino oli alle 60 kg, 1332 mg/pv) ja disulfiraami (Antabus®, Dumex-Alpharma) 100 – 200 mg x 
1 tai 400mg 2 x viikossa. Lääkeyritykset osallistuivat tutkimukseen lahjoittamalla lääkkeet. 
Naltreksoni- ja akamprosaattilääkehoidon tavoitteena oli joko liiallisen (rankan) juomisen 
vähentäminen tai raittius, ja disulfiraamihoidon tavoitteena täysraittius. Lääkkeiden käyttö oli 
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valvottua siten, että potilaat allekirjoittivat lääkehoitosopimuksen ja nimesivät kolmannen 
osapuolen valvomaan lääkkeen ottoa. 
 
 Opaskirja (Ib, liite 2) 
 
Tutkimusta varten kehitettiin kognitiiviseen käyttäytymisterapiaan perustuva hoito-opas Voittajana 
perille (Ib, liite 2). Opas on tarkoitettu normaalin lääkärityön apuvälineeksi hoidettaessa potilaita, 
joilla on alkoholiongelma. Oppaan ohjeet ja menetelmät perustuvat useiden vuosikymmenien 
psykologiselle tutkimukselle: mm. Millerin ja Hesterin (1995) oma-apumateriaalien toimivuutta 
koskevia tutkimuksia, Marlattin ja Gordonin (1985) ja Annisin ja kumppaneiden (1996) kehittämiä 
juomisen aloittamisen ehkäisymenetelmiä, Sanchez-Craigin (1993) ”Drink-Wise” ohjelmaa ja muita 
tutkimuksia (Koski-Jännes 1985). Opaskirja annettiin ensimmäisellä vastaanottokäynnillä potilaalle, 
joka täytti sitä vaihe vaiheelta kotonaan ja piti siinä olevaa juomapäiväkirjaa. Opasta käytiin läpi 
jokaisella lääkärin vastaanottokäynnillä, joita oli yhteensä kuusi vuoden aikana. Myös opas 
jakautuu kuuteen osaan: (1) lähtötilanne ja muutoksen motivointi, (2) vaarat ja niiden välttäminen, 
(3) elämäntapamuutokset ja ongelmanratkaisu, (4) muutoksen ylläpitäminen, (5) lääkityksen 
jatkokäyttö tai lopetus, lisätuen tarve ja (6) seuranta, hoito-ohjelman kertausta. (Vrt. taulukko 4 ja 
muutosvaihemalli s. 40). 
 
Vastaanottokäyntien aikana terapian tavoitteena oli vahvistaa potilaan uskomusta siitä, että muutos 
on mahdollinen ja hän voi itse vaikuttaa siihen. Lisäksi tavoitteena oli saada potilas tunnistamaan ja 
ennakoimaan riskitilanteet ja näin hallitsemaan mielihalut. Pyrkimyksenä oli ratkaista ongelmat 





Hoitotyytyväisyyskysely tehtiin vuoden kuluttua hoitotutkimuksen alkamisesta. Kyselyssä potilailta 
tiedusteltiin, oliko terapiasta (lääkärin vastaanotolla käynnit), lääkehoidosta, yhdistelmähoidosta ja 
opaskirjasta hyötyä. Vastausvaihtoehdot olivat: ”kyllä”, ”ei” tai ”en osaa sanoa”. Lisäksi lääkäreiltä 






Ensisijaisina tulosmittareina olivat aika lääkityksen alkamisesta ensimmäiseen juomispäivään 
sekä aika lääkityksen alkamisesta ensimmäiseen rankan juomisen päivään. Rankan juomisen 
kriteerinä oli miehillä > 5 ja naisilla > 4 annosta päivässä tai yli viisi juomapäivää viikossa tai 
saapuminen ennalta sovitulle tapaamiselle päihtyneenä. Tässä tutkimuksessa yhdeksi annokseksi 
laskettiin 12 g absoluuttista alkoholia esim. pieni pullo III olutta, 12 cl mietoa viiniä tai 4 cl 40-
prosenttista alkoholia. 
 
Toissijaiset tulosmittarit (vrt. taulukko 4) olivat:  
- raittiiden päivien lukumäärä viikossa 
- viikoittainen alkoholin kokonaiskäyttö 
- AUDIT-pisteet (Alcohol Use Disorder Identification Test, mittaa alkoholin ongelmakäyttöä: 
riskikulutusta ja riippuvuutta) (Saunders ym. 1993)  
- SADD-pisteet (Severity of Alcohol Dependency Data, mittaa alkoholiriippuvuuden 
vaikeusastetta mm. alkoholin himoa) (Davidson and Raistrick, 1986)  
- masennus mitattuna depressioseulalla DEPS (Salokangas ym. 1995) (10 kysymystä) ja BDI-
indeksillä (Beck Depression Inventory) (Beck ym. 1961) (21 kysymystä) 
- elämänlaatu mitattuna sekä EQ-5D (European Quality of Life) (EuroQol Group 1990) 
modifioidulla versiolla (Muhonen ym. 2008) että Koskenvuo, KQL (Koskenvuo 1979) ja 
VAS (Visual Analogue Scale) (Scott ja Huskinsson 1976) mittareilla. EQ-5D testissä on 
viisi ulottuvuutta: kipu, uni, mieliala, toimintakyky ja itsestä huolehtiminen (liite 3) 
 
AUDIT tehtiin viikoilla 0, 12, 26 ja 52; SADD viikoilla 0, 6, 12, 26 ja 52; BDI ja DEPS viikoilla 0, 
2 ja 12, ja elämänlaatutestit viikoilla 0, 12 ja 52. Laboratoriokokeet ALAT (alaniini 
aminotransferaasi) ja GGT (gamma glutamyyli transferaasi) otettiin viikoilla 0, 6 ja 52 sekä 
tarvittaessa tiheämmin.  
Alkoholimääriä ja lääkityksen käyttöä seurattiin juomapäiväkirjan avulla 52 viikkoa sekä 
vastaanottokäynneillä ja seurantajaksolla lisäksi kyselykaavakkeen avulla. 
 
Myös tupakointia tutkittiin viikoilla 0, 12, 26 ja 52. Potilailta kysyttiin, tupakoivatko he vai eivät 




Seurantajakson (viikot 53 – 119) lopulla eli 1.5 vuoden kuluttua vuoden hoitojaksosta, potilaille 
lähetettiin kyselykaavakkeet, ja he saivat myös kutsun tulla lääkärin vastaanotolle ja 
laboratoriokokeisiin. 
 
4.2 Hoidon onnistumista ennustavat tutkimukset 
 
 Makeamieltymys (osatyö II) 
 
Makeamieltymystutkimukseen kutsuttiin vuosina 1998 – 2000 tehdyn naltreksoni-
hoitotutkimukseen (Heinälä ym. 2001) osallistuneet potilaat. Kyseinen hoitotutkimus tehtiin 
Järvenpään sosiaalisairaalassa polikliinisesti. 121 potilasta oli mukana 32 viikkoa kestäneessä 
kaksoissokkoutetussa, lumekontrolloidussa tutkimuksessa, jossa käytettiin naltreksonia 50 mg 
päivässä tai lumelääkettä yhteensä 12 viikkoa ja sen jälkeen 20 viikon ajan vain tarvittaessa 
tilanteissa, joissa he joivat alkoholia tai kokivat voimakasta alkoholin himoa.  Lisäksi potilaita 
hoidettiin kognitiivisella tai tukea antavalla terapialla. Tutkitut olivat iältään 21 – 65-vuotiaita ja 
alkoholiriippuvuuden kriteerit oli testattu DSM-IV ja ICD-10 luokituksilla. Potilaat tutkittiin viikko 
ennen hoidon alkua, hoidon alussa ja sitten 1, 2, 3, 5, 8, 12, 16, 24 ja 32 viikon kuluttua. Lisäksi 
seuranta puhelinhaastatteluin tehtiin viikoilla 20 ja 28. Alkoholin kulutusta seurattiin potilaan 
pitämän juomapäiväkirjan (Poikolainen ja Kärkkäinen 1983) avulla ja alkoholin himoa mitattiin 
OCDS asteikolla (Obsessive-Compulsive Drinking Scale) (Anton ym. 1996) hoidon alussa sekä 
viikkojen 12 ja 32 seurantakäyntien yhteydessä. Lääkityksen ja terapian tehon mittareina olivat: (a) 
seurantakäyntien määrä ilman retkahtamista juomaan, > 5 alkoholiannoksen nauttiminen kerralla 
vähintään kerran edellisen käynnin jälkeen tai > 5 juomakertaa viikon aikana edellisen käynnin 
jälkeen tai saapuminen ennalta sovitulle tapaamiselle päihtyneenä, (b) alkoholin käytön muutos 
tutkimuksen aikana verrattuna alkuun ja (c) OCDS arvojen muutos. 
Viikon sisällä edellisen hoitotutkimuksen päätyttyä potilailta kysyttiin, haluavatko he osallistua 
vielä makeamieltymystutkimukseen. Halukkaita oli 78/121 (56 miestä ja 22 naista). Heistä 45 oli 
hoidettu naltreksonilla ja 33 plasebolla. Makeamieltymystutkimusvaiheessa osallistujien 
kaksoissokkoutusta ei purettu, mutta lääkettä ei enää käytetty. Potilaat täyttivät tutkimuksen 
suostumuskaavakkeen. 
 
Makeamieltymystesti tehtiin 1.5 h ruokailun jälkeen, tunti hampaiden pesusta ja mahdollisesta 
tupakoinnista klo 8.30 – 9.00. Sama henkilö suoritti kaikki testaukset. Potilaat maistoivat yhteensä 
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kuusi kertaa satunnaisessa järjestyksessä eri makeusasteista sokeriliuosta (0.05, 0.10, 0.21, 0.42, 
0.84 ja 1.68 M (molaarinen). (Vertailuna: Coca Cola® on 0.33 M). Potilaille ei kerrottu, mikä 
makeusaste milloinkin oli kyseessä. Heitä ohjeistettiin ottamaan juomaa suuhunsa, pyörittelemään 
sitä suussaan ja sitten sylkemään pois ja huuhtelemaan suu tislatulla vedellä. Joka juoman jälkeen 
kysyttiin: ”kuinka paljon pidit mausta?”  Potilaat merkitsivät vastaukseksi poikkiviivan 200 mm 
VAS -viivalle, jonka toisessa päässä luki ”en pitänyt ollenkaan” ja toisessa päässä ”pidin erittäin 
paljon”. (Kampov-Polevoy ym. 1997). Makeamieltymys laskettiin sokerikonsentraation ja 
makeamieltymyksen välillä käyttäen standardisoitua metodia (Kampov-Polevoy ym. 2001).  
 
 Hoitoon sitoutuminen (osatyö IV) 
 
Hoitoon sitoutumista kartoittavassa tutkimuksessa potilaat koostuivat suomalaisen 
alkoholiongelmien hoitoon erikoistuneen klinikan asiakkaista, jotka olivat suostuneet mukaan 
tutkimukseen vuosina 1998 – 2001. Kuitenkin 419 potilaasta 98 ei halunnut osallistua tähän 
tutkimukseen, jolloin 315 otettiin mukaan alustaviin analyyseihin. 16 potilasta pudotettiin edelleen 
otoksesta, koska he eivät sitoutuneet hoidon aikana juomapäiväkirjan käyttöön tai maksa-arvot 
olivat yli nelinkertaiset normaaleihin arvoihin verrattuna, eikä heille voitu aloittaa lääkitystä.  
Yhteensä 299 potilasta otettiin mukaan tutkimukseen.  
 
Alkoholiriippuvuus diagnosoitiin DSM-IV kriteerein. Tutkimus pohjautui täysin luonnollisessa 
hoitoympäristössä kerättyyn aineistoon. Tutkimukseen osallistuvat olivat siis itse hoitoon 
hakeutuneita henkilöitä ja he maksoivat itse käyntimaksut ja lääkityksen.  
 
Hoitojakso kesti 18 – 20 viikkoa, jona aikana käytiin neljä kertaa lääkärin ja neljä kertaa terapeutin 
vastaanotolla aluksi kertaviikkoisesti ja myöhemmin harvajaksoisemmin (taulukko 5). 
 
Taulukko 5. Hoito-ohjelma, seurantakäynnit. Osatyö IV. 





Lääkäri Alkuhaastattelu ja perustiedot  
Juomishimo: OCDS, VAS. Masennus: BDI 
Hoidon esittely ja hoitokontaktit 
Alkoholiriippuvuuden diagnosointi (DSM-
IV) 










Terapeutti  VAS. Monitoroidaan naltreksonin käyttö 
Keskustelua juomatavoista, korkean ja 
matalan riskin juomistilanteista  
Neljä  
  
Terapeutti VAS. Monitoroidaan naltreksonin käyttö 
Keskustelua, miten voi tunnistaa ja välttää 
korkean riskin juomistilanteita   
Tuetaan muutosta ja kartoitetaan itsesäätelyn 
keinoja  
Keskustelua, miten voi korvata alkoholin 
käytön mielihyvää tuottavilla harrastuksilla  
Viisi  Lääkäri  VAS. Monitoroidaan naltreksonin käyttö 
Keskustelua selviytymiskeinoista 
Kuusi  Terapeutti  




Terapeutti VAS. Monitoroidaan naltreksonin käyttö ja 
selviytymiskeinot 
Keskustelua motivoivista tekijöistä, jotka 
liittyvät juomiseen ja sosiaaliseen tukeen; 




Lääkäri  VAS. Monitoroidaan naltreksonin käyttö 
Tarkastellaan muutosta alkoholin 
kulutuksessa ja terveydentilassa  
Laboratoriokokeet tarvittaessa  




Hoitona oli kognitiivinen käyttäytymisterapia yhdistettynä naltreksoni-lääkehoitoon. Naltreksoni 50 
mg tabletti otettiin vain tarvittaessa eli tunti ennen mahdollista alkoholin käyttöä. Juomamäärät ja 
lääkkeenotto (hoitoon sitoutuminen) merkittiin päivittäin juomapäiväkirjaan. Terapeutit olivat 
kouluttautuneet terapiamanuaalien käyttöön. 
 
Tutkittavien taustatiedoissa kysyttiin demografisten tietojen lisäksi juomatottumukset, 
juomamäärät, lääkkeiden käyttö ja sairaushistoria. Maksa-arvot kontrolloitiin tutkimuksen alussa ja 
lopussa. Tutkimuksen alussa arvioitiin masennusta BDI -testin avulla ja OCDS -kyselykaavakkeella 
kontrollikykyä, juomisen pakonomaista tarvetta ja juomistiheyttä. Alkoholin himon voimakkuutta 
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mitattiin jokaisella käynnillä VAS –janalla. VAS -janan ääripäät olivat ”ei lainkaan tee mieli” ja 
”jos alkoholia olisi saatavilla, en pystyisi olemaan juomatta”. 
 
Juomapäiväkirjasta laskettiin viikoittainen alkoholinkulutus, kun yksi annos oli 12 g absoluuttista 
alkoholia. Sitten potilaat jaettiin korkean riskin käyttäjiin (miehet > 24 annosta ja naiset > 18 
annosta) ja matalan riskin käyttäjiin (miehet < 24 annosta ja naiset < 18 annosta). 
Lääkehoitomyöntyvyyden suhteen potilaat kategorisoitiin kahteen ryhmään juomapäiväkirjojen 
perusteella: niihin, joilla oli hyvä hoitomyöntyvyys käyttää naltreksonia juomisen yhteydessä (> 80 
%) ja niihin, joilla oli huono hoitomyöntyvyys (< 80 %). 
 
4.3 Tilastolliset menetelmät 
 
Hoitotutkimuksessa (I) ensi- ja toissijaiset tilastolliset muuttujat laskettiin kaikista satunnaistetuista 
(randomisoiduista) potilaista käyttäen ITT (Intention-To-Treat) -analyysiä. Ne jotka olivat 
pudonneet pois, katsottiin muuttumattomiksi eli heidän puuttuvat tietonsa imputoitiin eli korvattiin 
alkuarvoilla. Jos potilaalla ei ollut arvoa jollakin käynnillä, oli arvo puuttuva. Kato ei ollut valikoiva 
suhteessa tutkimuksen kolmeen hoitoryhmään.  
Voima-analyysi tehtiin ennen tutkimuksen aloittamista. 
 
Raittiit päivät, alkoholiannokset/viikko, AUDIT, SADD, elämänlaatutestit (VAS ja KQL), ALAT ja 
GTT analysoitiin protokollan mukaisella (per-protocol) analyysillä, johon sisältyivät kaikki 
tutkimuksessa mukana pysyneiden tulokset. Kategorisista hoitomuuttujista tuotettiin 
frekvenssitaulut (PROG FREQ), ja numeerisia hoitomuuttujia tarkasteltiin kuvailevin tunnusluvuin 
(PROG UNIVARIATE). 
Lähtömuuttujat analysoitiin logistisella regressioanalyysillä (ANOVA) tai toistomittausanalyysillä 
(RM ANOVA). Ensisijaiset vasteet analysoitiin käyttäen elinaika-mallia (PROG LIFETEST), ja eri 
vertailuryhmille laskettiin aikapisteittäiset Kaplan-Meier estimaatit. Toissijaismuuttujat analysoitiin 
toistomittausanalyysillä (RM ANOVA) ja aikamuuttujat PROG MIXED mallilla. Kaikissa 
malleissa hyödynnettiin Windowsin SAS-ohjelmaa (versio 8.2). 
 
Elämänlaatututkimuksessa (III) alkoholin viikkokulutusta, BDI-, DEPS- ja EQ-5D-tuloksia 
hoitoryhmien välillä tutkittiin toistomittausanalyysin keinoin (RM ANOVA). Jokaiselle vasteelle 
tehdyssä analyysissä lähtötason tulokset olivat lisäksi mukana mallissa kovariaatteina. Kaikkien 
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hoitoryhmien p-arvoihin tehtiin Bonferroni -korjaus (myös alkuperäistutkimukseen). Kaikille 
muuttujille laskettiin frekvenssitaulukot ja kuvailevat tunnusluvut. Lääkeryhmän vaikutusta 
tupakointiin testattiin vielä erikseen logistisella regressioanalyysillä, jossa vasteena oli tupakointi ja 
selittäjänä lääkeryhmä. Analyysit tehtiin jokaiselle aikapisteelle erikseen, ja lisäämällä malleihin 
potilaan alkoholinkäyttö (alkoholiannokset viimeisen kymmenen viikon aikana) pystyttiin 
sulkemaan pois alkoholin käytön mahdollinen sekoittava vaikutus tupakointiin. Keskimääräiset 
alkoholiannokset (edellisen kymmenen viikon aikana) laskettiin kullakin käynnillä hoitoryhmittäin: 
tupakoiville ja ei-tupakoiville. 
 
Mann-Whitney U -testillä vertailtiin ensimmäisen käyntikerran BDI-, DEPS- ja EQ-5D-pisteitä 
viikkojen 12 ja 52 kohdalla tutkimuksen keskeyttäneiden ja siinä pysyneiden välillä, jotta voitiin 
kontrolloida selektiivistä tutkimuksesta pois putoamista. Lisäksi tutkittiin masennusta (BDI) eri 
lääkeryhmien välillä viikoilla 26 ja 52 käyttäen Kruskal-Wallis -testiä (PROG NPARIWAY). Eri 
lääkeryhmien vertailussa puuttuvat arvot potilaista, jotka keskeyttivät tutkimuksen, korvattiin alun 
BDI -arvoilla. Analyysit suoritettiin käyttämällä SAS -ohjelmaa (versio 9.2). 
 
Fisherin eksaktitestiä käytettiin, kun vertailtiin juomapäiväkirjan pitämistä koko tutkimuksen ajalta 
niiden välillä, jotka pysyivät tutkimuksessa ja jotka putosivat siitä ennenaikaisesti. Analyysit 
suoritettiin SPSS -ohjelmalla (versio 16.0). 
 
Makeamieltymystutkimuksessa (II) käytettiin monilineaarista regressioanalyysiä osoittamaan, 
voidaanko makeamieltymyksellä selittää naltreksonin hoitotehoa. Testaukset tehtiin analysoimalla 
naltreksoni- ja plaseboryhmät erikseen. Aluksi testattiin, ennustaako makeamieltymys hoitovastetta 
eri tavoin naltreksonia saavien ryhmässä ja lumelääkettä saaneiden ryhmässä. Tämä testattiin 
lisäämällä makeamieltymys x lääkeryhmä -interaktiotermin analyysimalleihin. Tämän jälkeen 
tutkittiin makeamieltymyksen ja hoitovasteen välistä assosiaatiota erikseen naltreksonia ja 
lumelääkettä saaneiden ryhmissä. 
 
Hoitoon sitoutumista (IV) tutkittaessa käytettiin logistista regressioanalyysia. Puuttuvan aineiston 
analyysi tehtiin χ2-testillä. Logistista regressioanalyysia (odds ratio, OR 95% luottamusväleineen) 
käytettiin määrittämään sitä, miten sosiodemografiset tekijät, kliiniset taustatekijät, alkuvaiheen 
alkoholiriippuvuusoireet ja masennusoireet ennustivat potilaiden sitoutumista 
naltreksonilääkityksen käyttöön. Naltreksonin käyttöä monitoroitiin jokaisen käyntikerran 
yhteydessä juomispäiväkirjan avulla. Lopuksi laskettiin, kuinka monen (%) juomiskerran 
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yhteydessä henkilö oli käyttänyt naltreksonia. Hyvä sitoutuminen lääkityksen käyttöön määritettiin 
siten, että potilas käytti naltreksonia vähintään 80 % juomakerroista. Huono sitoutuminen 
määritettiin siten, että potilas käytti lääkettä alle 80 % juomiskerroista hoitojakson aikana.  
 
Analyysit tehtiin tilastollisella ohjelmalla SPSS (versio 18.0). 
 
4.4 Eettiset näkökohdat 
 
Hoitotutkimus (I) ja elämänlaatututkimus (III) saivat puoltavan lausunnon Helsingin ja Uudenmaan 
sairaala-alueen eettiseltä toimikunnalta 23.2.2000, Turun terveystoimen eettiseltä toimikunnalta 
(DNO 6-2000) ja kansanterveyslaitokselta (KTL#052/2000). Tutkimus suoritettiin ICH:n 
(International Conference on Harmonisation) ohjeiden ja 1964 Helsingin julistuksen mukaan hyvää 
kliinistä käytäntöä (Good Clinical Practice, GCP) noudattaen. 
 
Makeamieltymystutkimus (II) suoritettiin ICH:n, GCP:n ja 1964 Helsingin julistuksen sääntöjen 
mukaisesti. Tutkimus sai puoltavat lausunnot KTL:n eettiseltä toimikunnalta 3.9.1997 ja Helsingin 
yliopistollisen keskussairaalan psykiatrian klinikan eettiseltä toimikunnalta 28.10.1997. 














































Ikä (vuosia), ka ± SD 
2000 - 2005 
ICD-10 
 
43.1 ± 8.6 
1998 - 2000 
DSM-IV, 
ICD-10             
45.5 ± 7.8 
1998 – 2001 
DSM-IV 
 
45.6 ± 8.9  
Sukupuoli, %    
               Mies 70.8 71.1 64.5 
               Nainen 29.2 28.9 35.5 
Sivilisääty, %    
               Naimaton 20.8 11.6 25.2 
               Avo/avioliitossa 56.2 72.7  
               Eronnut tai leskeytynyt 23.0 15.7  
Asumissuhteet, %    
               Yksin 37.9 20.7  
               Perheessä 59.4 79.4  
Työllisyys, %    
               Työtön  21.9 13.2 18.7 
               Töissä  66.1 75.2 70,0 
               Eläkkeellä tai opiskelee  12.0 11.6 11.3 
Aiemmat alkoholihoidot, %    
               Ei  28.2 64.5 53.4 
               Katkaisuhoito                       6.2 11.6  
               A-klinikan hoidot  26.4 13.2  
               Yhteisöhoidot    1.3 10.7  
               Muutamia hoitoja  35.7   
               Muita    2.2   
Sairaudet, %    
               Diabetes, hypothyreoosi    8.1     
               Psykiatriset  38.1  52.4 
               Sydän- ja verisuonitauti   22.6   
               Astma ja allergia    7.2   
               TULE    9.1   
               GI, neurologiset ym.  14.9   
Lasten määrä, %    
               0  26.6   
               1-2  55.3   
               3-5  18.1   
Koulutus, %    
               Ei  10.7  32.3 
               Ammattikoulutaso  66.8    24.0 
               Yliopistotaso  22.4  43.7 
Juomamäärä alussa 
annoksia/viikko 
 47.8   
Tupakointi, lähtötilanne, % 






5.2 Hoito- ja elämänlaatututkimus (osatyöt I ja III) 
 
 Lähtötaso, tausta ja keskeytykset 
 
Vuosien 2000 – 2005 aikana tutkimukseen satunnaistui 243 potilasta, 81 potilasta/lääkeryhmä 
(disulfiraami, DIS, akamprosaatti, AKA ja naltreksoni, NTX). Naltreksoniryhmässä oli enemmän 
sydän- ja verisuonitauteja kuin akamprosaattiryhmässä, ja enemmän tupakoitsijoita kuin 
akamprosaatti- ja disulfiraamiryhmässä. Muuten sosiodemografisessa aineistossa ei ollut 
eroavaisuuksia lääkeryhmien välillä. Osallistujien keski-ikä oli 43 ± 8.6 vuotta, ja 70.8 prosenttia 
osallistujista oli miehiä, 56 % naimisissa, 59 % perheellisiä, 66 % töissä, 19 % työttömänä, 8 % 
eläkkeellä ja loput olivat pääosin opiskelijoita. 23 % oli suorittanut yliopistotutkinnon, 67 % 
ammattikoulututkinnon, 10 % ei kumpaakaan. Lapsia oli yli 73 prosentilla osallistujista. 
Alkutilanteessa 41 % tutkimuspotilaista käytti nukahtamislääkkeitä ja 23 % masennuslääkkeitä. 
Ennen tutkimukseen osallistumista 71 % oli joskus hakenut lääkehoitoa alkoholiongelmaansa. 
Viiden vuoden sisällä 40 % tutkituista oli saanut lääkitystä somaattisiin ja 72 % psyykkisiin 
sairauksiinsa.  
 
Säännöllisen lääkehoidon aikana (viikot 1 – 12) 25.1 % osallistujista keskeytti tutkimuksen (DIS 
29.3 %, AKA 25.9 % ja NTX 20.0 %). Hoitojakson (1 vuosi) lopussa keskeyttäneiden määrä oli 
51.8 % (DIS 54.3 %, AKA 51.9 % ja NTX 49.4 %). Keskeyttäneiden suhteen tutkimusryhmien 
välillä ei ollut merkitsevää eroa. Kolme potilasta keskeytti hoidon heti saadessaan arvonnassa 
lääkkeeksi disulfiraamin. Säännöllisen lääkehoidon aikana kuusi potilasta vaihtoi lääkitystä (2 DIS 
→ NTX ja 4 AKA →DIS) ja tarvittaessa otettavan (lääke otetaan, kun juomaan retkahtamisen riski 
on suuri) lääkehoidon aikana (viikot 13 – 52) 19 potilasta vaihtoi tutkimuslääkkeen toiseksi (3 DIS 
→NTX, 11 AKA→DIS ja 5 NTX→DIS). Lääkkeenvaihtajat katsottiin keskeyttäneiksi. Muita 
keskeytyksen syitä olivat mm.: ei tullut vastaanotolle, vaikka lähetettiin uusi ajankohta (yleisin), ei 
halunnut jatkaa, joi disulfiraamin aikana, akamprosaatista tuli vatsaongelmia, naltreksoni ei sopinut, 
halusi tulla raskaaksi, (aikaisemmin julkaisematonta tietoa).  
Seurantajakson lopussa eli 2.5 vuoden kuluttua tutkimuksen alkamisesta 103 (42.4 %) potilasta 
palautti jatkokyselykaavakkeet ja heistä 44 (18 %) tuli tutkimuslääkärin vastaanotolle ja kävi 
laboratoriokokeissa.  
 
Keskeyttäneet ja tutkimuksessa jatkaneet poikkesivat iän ja säännöllisen juomapäiväkirjan 
täyttämisen suhteen toisistaan. Vanhemmat potilaat ja ne, jotka pystyivät pitämään 
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juomapäiväkirjaa, pääsivät varmimmin tutkimuksen loppuun asti verrattuna nuoriin ja niihin, jotka 
eivät pitäneet juomapäiväkirjaa. Viikolla 12 tutkimuksessa keskeyttäneiden keski-ikä oli 39.4 vuotta 
ja tutkimuksessa jatkaneiden 44.2 vuotta eli ikäero oli 4.8 vuotta (P<0.001). Viikolla 52 ikäero oli 
2.5 vuotta (P = 0.023).  Ero juomapäiväkirjan pitämisessä keskeyttäneiden ja tutkimuksessa 
jatkaneiden välillä oli tilastollisesti merkitsevä (P<0.001). Miesten ja naisten välillä ei ollut 
tilastollisesti merkitsevää eroa.  
 
Masennus ei ollut tilastollisesti merkitsevä syy tutkimuksen keskeyttämiseen. Masennustestin BDI- 
pisteissä ei ollut merkitsevää eroa niiden välillä, jotka putosivat pois tai jotka jatkoivat viikoille 12 
ja 52.  
 
Kun vertailtiin alun elämänlaatumittarin EQ-5D kiputestituloksia niiden välillä, jotka keskeyttivät 
tutkimuksen viikoilla 12 ja 52, olivat keskeyttäneiden kiputestitulokset merkitsevästi matalammat 
(kokivat enemmän kipua) viikolla 52, kun taas viikolla 12 niissä ei ollut eroa (aikaisemmin 
julkaisematonta tietoa). 
 
 Tutkimuslääkkeiden käyttö 
 
Kolmen kuukauden säännöllisen lääkityksen aikana 76.4 % käytti lääkitystä ohjeen mukaan (DIS 
67.5 %, AKA 79.3 % ja NTX 82.5 %). Tarvittaessa otettavan lääkityksen aikana (viikot 13 – 52) 
87.0 % otti lääkkeen ainakin kerran viikossa (DIS 92.1 %, AKA 87.5 % ja NTX 81.4 %). Ryhmien 
välillä ei ollut tilastollisesti merkittävää eroa. Seurantajaksolla (viikot 53 – 119) ei enää seurattu 





 Ensisijaiset tulosmittarit (osatyö I) 
 
Tutkimuksen ensisijaisina tulosmittareina olivat päivät ensimmäiseen juomakertaan (juomisen 
aloittaminen) sekä aika ensimmäiseen rankkaan juomiskertaan. Miehillä rankka juominen tarkoitti > 
5 ja naisilla > 4 annosta päivässä tai > 5 juomapäivää viikossa tai saapumista ennalta sovitulle 
tapaamiselle päihtyneenä. Säännöllisen lääkehoidon aikana (viikot 1 – 12) disulfiraami pidensi 







Kuva 5. Aika ensimmäisen juomisen alkuun (päiviä) säännöllisen             
lääkehoidon aikana (viikot 0 – 12).  Kaplan Meierin eloonjäämisanalyysi: disulfiraami pidensi aikaa    
juomisen aloittamiseen merkitsevästi paremmin kuin akamprosaatti ja  
naltrekson (P = 0.0002). DIS = disulfiraami, AKA = akamprosaatti, NTX = naltrekson.   
1.0 on 100 % tutkimuspotilaista raittiina, 0.0 on 100 % ainkin kertaalleen käyttänyt  


























         Aika ensimmäisen juomisen alkuun (päiviä). 
         DIS               NTX               AKA 
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Aika ensimmäiseen rankkaan juomiskertaan oli disulfiraamiryhmässä tilastollisesti pitempi 







Kuva 6. Aika rankan juomisen alkuun (päiviä) säännöllisen lääkehoidon aikana (viikot 0 – 12) 
Kaplan Meierin eloonjäämisanalyysi: aika ensimmäisen rankan juomisen jaksoon oli 
disulfiraamiryhmässä merkitsevästi pitempi verrattuna muihin lääkkeisiin (P = 0.0001). DIS = 
disulfiraami, AKA = akamprosaatti, NTX = naltreksoni. 1.0 on 100 % tutkimuspotilaista raittiina, 
0.0 on 100 % ainkin kertaalleen käyttänyt rankasti alkoholia. (Osatyö I). 
 
Alkutilanteeseen verrattuna myös akamprosaatti (P = 0.0003) ja naltreksoni (P = 0.0008) pidensivät 
merkitsevästi aikaa juomisen aloittamiseen, ja molemmat lääkkeet (P <.0001) hidastivat rankan 
juomisen jakson alkamista. Tarvittaessa otettavan lääkehoidon aikana (viikot 13 – 52) hoitoryhmien 
välillä ei ollut tilastollista eroa ensimmäiseen juomiskertaan tai rankan juomisen alkuun. 
 
  
              Aika rankan juomisen alkuun (päiviä). 



































 Toissijaiset tulosmittarit (osatyöt I ja III) 
 
a) Viikoittainen alkoholin käyttö ja raittiiden päivien määrä (osatyöt I ja III) 
 
Säännöllisen lääkehoidon aikana (viikot 1 – 12) disulfiraami oli merkitsevästi parempi vähentämään 
viikoittaista alkoholin kulutusta kuin akamprosaatti tai naltreksoni ja myös tarvittavan lääkkeenoton 
hoitojaksolla (viikot 13 – 52) (Taulukko 7), joskin lääkeryhmien väliset erot alkoivat tasoittua 
viikon 26 jälkeen. 
 
Taulukko 7. Alkoholin kulutus (g /  alkoholia viikossa) alkutasolla ja hoitojakson aikana (viikot 0 –  
52). Yksi annos alkoholia on 12 g. Tämä taulukko näyttää tutkimuspöytäkirjan  
mukaiset tulokset (per protocol). 
 
 DIS AKA NTX 
Alkutaso (g),  
ka ±SD (N), annos 
591.2 ± 325.8 (69), 
49 
570.8 ± 333.8 (71), 
48 
561.8 ± 286.2 (75), 
47 
Viikot 1 – 12 (g),  
ka ±SD (N), annos  
52.0 ± 90.7 (60) *, 
4 
203.2 ± 180.2 (58), 
17 
183.7 ± 174.1 (64), 
15 
Viikot 13–52 (g), 
ka ±SD (N), annos 
109.2 ± 103.7 (37) **, 
9 
194.9 ± 148.4 (39), 
16 
229.3 ± 199.6 (41), 
19  
*Merkitsevä ero: DIS > AKA ja NTX (P <.0001). Säännöllinen lääkehoito. 
**Merkitsevä ero: DIS > AKA (P = 0.003) ja NTX (P = 0.002). Tarvittaessa otettu lääke. 
Keskimääräinen alkoholin kulutus väheni kaikissa ryhmissä merkitsevästi alle lähtötason 
(P <.0001). (ka on keskiarvo ja SD on vaihteluväli). (Osatyö I). 
 
Seurantajakson (viikot 52 – 119) lopussa 103 potilaista palautti kyselykaavakkeen ja heistä 44 kävi 
tutkimuslääkärin vastaanotolla ja laboratoriokokeissa. Myös heidän viikoittaiset alkoholimääränsä 
olivat jääneet alle lähtötason: DIS 168 g eli 14 annosta (N 39), AKA 216 g eli 18 annosta (N 33) ja 
NTX 240 g eli 20 annosta (N 31). Alkoholin riskikulutuksen raja Suomessa on 288 g (24 annosta) 
absoluuttista alkoholia miehillä ja 192 g (16 annosta) naisilla/viikko. 
Kaikissa lääkeryhmissä alkoholimäärät vähenivät tilastollisesti merkitsevästi verrattuna alkutasoon. 
Ryhmien välillä ei ollut merkittävää eroa lähtötason alkoholimäärissä. 
 
Disulfiraami oli myös merkitsevästi parempi lisäämään raittiiden päivien määrää verrattuna 




Taulukko 8.  Raittiit päivät / viikko hoitojakson aikana (viikot 1 – 52). 
 
 DIS AKA NTX 
Viikot 1 – 12,  
ka ±SD (N) 
6.3 ± 0.9 (54) * 4.5 ± 2.1 (52) 4.6 ± 2.0 (53) 
Viikot 13 - 52,  
ka ±SD (N) 
5.6 ± 1.2 (43) ** 4.4 ± 1.9 (48) 4.2 ± 2.1 (44) 
*DIS > AKA ja NTX (P <.0001). 
**DIS > AKA (P = 0.029) ja  NTX (P = 0.0015). 
Merkitsevä ero (P = 0.001) viikkojen välillä kaikissa lääkeryhmissä verrattuna alkuun. (ka on 
keskiarvo ja SD on vaihteluväli). (Julkaisematon taulukko, osatyön I jatkoanalyysi). 
 
b) Alkoholin riskikulutuksen ja alkoholiriippuvuuden vaikeusaste (osatyö I) 
 
Alkoholin riskikulutuksen/riippuvuuden (AUDIT) pisteet ja alkoholiriippuvuuden vaikeusasteen 
(SADD) pisteet vähenivät merkitsevästi koko hoito- ja seurantajakson aikana verrattuna alkutasoon. 
Viikolla 26 naltreksoni ryhmässä alkoholiriippuvuuden vaikeusaste (mm. alkoholin himo) väheni 
tilastollisesti merkitsevästi verrattuna akamprosaattiin. Miehillä väheni enemmän kuin naisilla (P = 




Kuva 7. Disulfiraami. Alkoholiriippuvuuden vaikeusaste (lievä SADD, pisteet 0 – 9/45) (viikot  
0 – 119), ja alkoholin riskikulutus/riippuvuus (normaali AUDIT, miehet < 10/40 ja 





























Kuva 8. Akamprosaatti. Alkoholiriippuvuuden vaikeusaste (lievä SADD, pisteet 0 – 9/45) (viikot  
0 – 119), ja alkoholin riskikulutus/riippuvuus (normaali AUDIT, miehet < 10/40 ja naiset < 8/40  





Kuva 9. Naltreksoni. Alkoholiriippuvuuden vaikusaste (lievä SADD, pisteet 0 – 9/45) (viikot  
0 – 119), ja alkoholin riskikulutus/riippuvuus (normaali AUDIT, miehet < 10/40 ja naiset < 8/40 
 pistettä) (viikot 0 ja 12 – 119).  
SADD. Kaikissa ryhmissä oli tilastollisesti merkitsevä ero verrattuna alkuun (P <.0001). 
Tilastollisesti merkitsevä ero NTX > AKA (P = 0.02) viikolla 26.  
AUDIT. Ryhmien välillä ei ollut eroa, mutta kaikissa ryhmissä oli tilastollisesti merkitsevä ero 



















































c) Laboratoriokokeet (osatyö I) 
 
Lähtötasolla ryhmien välillä ei ollut tilastollista eroa maksa-arvojen seerumipitoisuuksissa, mutta 
naltreksoni ryhmässä maksa-arvot paranivat merkitsevästi verrattuna alkuun ja pysyivät samalla 
tasolla seuranta-ajan loppuun asti. Akamprosaattiryhmässä maksa-arvoissa oli nähtävissä 
merkitsevää parannusta vasta seuranta-ajalla. Disulfiraamiryhmässä GGT arvo laski merkitsevästi 
viikoilla 6 ja 52, mutta seuranta-ajalla GGT arvo nousi lähtötasolle, ALAT arvo pysyi 
muuttumattomana (taulukko 9). 
 
Taulukko 9. Maksa-arvot (U/l, N, ka ± SD). 
 
  ALAT GGT P arvot* 
 Viikko N    
DIS 0 72 48.3 ± 36.6 96.1 ± 109.2  
 6 62 47.6 ± 53.9 49.5 ± 54.1* P<.0001 
 52 32 41.7 ± 30.7 63.7 ± 51.6* P = 0.013 
AKA 0 75 49.8 ± 50.8 91.6 ± 146.5   
 119 13 30.9 ± 18.7* 35.4 ± 18.9**  P = 0.043, P** = 0.01 
NTX 0 74 55.5 ± 83.6 78.6 ± 95.3  
 6 55 35.6 ± 22.1* 55.4 ± 64.6* P = 0.043 
 52 34 38.7 ± 33.4(*) 64.4 ± 91.0(*) P = 0.058 
 119 17 34.3 ± 21.4* 43.6 ± 29.3*  P = 0.043 
Seerumin alaniini aminotransferaasi, ALAT ja gamma glutamyyli transferaasi, GGT arvot viikoilla 




d) Elämänlaatumittarit (osatyöt I ja III) 
 
Elämänlaatua arvioitiin kolmella mittarilla: Koskenvuo, VAS ja EQ-5D. Koskenvuo ja EQ-5D 
olivat kyselytestejä, VAS testissä elämäntilannetta arvioitiin merkitsemällä poikkiviiva vaaka-
akselille: ”huono – erinomainen”. Hoito- ja seurantajakson aikana Koskenvuo (Taulukko 10) ja 




 Ryhmien välillä ei ollut eroa. Taulukoiden 10 – 15 avulla nähdään, miten alkoholin kulutuksen 
väheneminen on parantanut elämänlaatua.  
Taulukko 10. Elämäntilanne hyvä. Koskenvuon mittari. 
 
 
*Tilastollisesti merkitsevä ero verrattuna alkuun (P <.0001). Ei eroa ryhmien välillä.  
Potilaiden kokonaismäärät viikolla 0 = 222, viikolla 12 = 153, viikolla 52 = 117  
ja viikolla 119 = 98. (Julkaisematon, osatyön III jatkoanalyysi). 
 
 






N        %      
Viikko 
12* 
N        %    
Viikko 
52* 
N       %      
Viikko 
119*                                   
N       % 
Disulfiraami   68      47.3 
  
 48      60.6 
 
 31     66.6 
  
 36     65.7 
Akamprosaatti  71      52.1  51      62.3  40     60.1 
 
 30     61.6 
Naltreksoni 
 
 74      50.5 
  
 48      64.7 
  
 42     64.2 
  
 27     59.0 
  
*Tilastollisesti merkitsevä ero verrattuna alkuun (P <.0001). Ei eroa ryhmien välillä. 
Potilaiden kokonaismäärät viikolla 0 = 213, viikolla 12 = 147, viikolla 52 = 113  
ja viikolla 119 = 93. (Julkaisematon, osatyön III jatkoanalyysi). 
 
 
Elämänlaatutesti EQ-5D sisälsi viisi ulottuvuutta: itsestä huolehtiminen, kipu, toimintakyky, uni ja 
mieliala. Itsestä huolehtimisessa ei ollut eroa ryhmien eikä ajan suhteen. Kun vertailtiin 
alkuarvoihin kipua, toimintakykyä, unta ja mielialaa, havaittiin merkitsevä positiivinen muutos. 
(Taulukot 12 – 15). Keskeyttäneiden tulokset viikolla 52 kivun suhteen olivat keskimäärin 
matalampia (kokivat enemmän kipua). Viikolla 12, jolloin kipua koettiin merkitsevästi vähemmän, 





 Viikko  
 0 
 N        %      
 Viikko 
 12* 
 N         %    
 Viikko 
 52* 
 N         %      
Viikko  
119*                                    
N         % 
Disulfiraami     
Hyvä 12        16.9 19        38.8 15        44.1 15        39.5 
Akamprosaatti     
Hyvä 15        20.0 24        44.4 17        41.5 13        43.3 
Naltreksoni     
Hyvä 19        25.0 23        46.0 20        47.6 14        46.7 
Kaikkien ka     
Hyvä 46        20.7 66        43.1 52        44.4 42        42.9 
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 N        %      
 Viikko  
 12 
  N         %    
Viikko 
 52 
 N         %      
Viikko 
119                                       
N       % 
Disulfiraami     
Ei kipuja  35      50.0  38      76.0*  18      52.9  24      63.2 
Naltreksoni     
Ei kipuja  40      54.1  28      57.1*  21      51.2  12      41.4 
Akamprosaatti     
Ei kipuja  51      68.9  40      72.7*  23      57.5  18      58.1 
Kaikkien ka     
Ei kipuja 126     57.8 106     68.8*  62      53.9  54      55.1 
*Tilastollisesti merkitsevä ero verrattuna alkuun (P <0.0001).  
Kun vertailtiin alun EQ-5D kiputestituloksia niiden välillä, jotka keskeyttivät tutkimuksen viikoilla 
12 ja 52, olivat keskeyttäneiden kiputestitulokset merkitsevästi matalammat (kokivat enemmän 
kipua) viikolla 52, verrattuna viikkoon 12, jolloin kipua koettiin merkitsevästi vähemmän. 
Potilaiden kokonaismäärät viikolla 0 = 218, viikolla 12 = 154, viikolla 52 = 115 ja viikolla 119 = 
98. (Osatyö III). 
 
 






 N        %      
Viikko 
12* 
 N         %    
 Viikko 
 52* 
 N         %      
Viikko  
119*                                     
N       % 
Disulfiraami     
Normaali  34      48.6  36      72.0  18      52.9 31      81.6 
Naltreksoni     
Normaali  30      40.5  35      71.4  29      70.7 18      62.1 
Akamprosaatti     
Normaali  41      55.4   43      78.2  28      70.0 21      67.7 
*Tilastollisesti merkitsevä ero verrattuna alkuun (P<.0001). Ei eroa ryhmien välillä.  
Potilaiden kokonaismäärät viikolla 0 = 218, viikolla 12 = 154, viikolla 52 = 115  






Taulukko 14. EQ-5D. Uni (normaali, kohtalaisesti häiriintynyt, vaikeutunut). 
   
Uni 
 
 Viikko  
 0 
 N        %      
Viikko  
12* 
 N         %    
Viikko 
 52* 
 N         %      
Viikko  
119*                                       
N       % 
Disulfiraami     
Normaali  10      14.3  21      42.0  16      45.7 16      42.1 
Häiriintynyt  46      65.7  26      52.0  12      34.3 17      44.7 
Vaikeutunut  14      20.0    3        6.0    6      17.1   5      13.2 
Naltreksoni     
Normaali  11      14.9    25      51.0  22      53.7 10      34.5 
Häiriintynyt  52      70.3  17      34.7  17      41.5 15      51.7 
Vaikeutunut  11      14.9    7      14.3    2        4.9   4      13.8 
Akamprosaatti     
Normaali    7        9.5  21      38.2  14      35.0 11      35.5 
Häiriintynyt  53      71.6  24      43.6  21      52.5 14      45.2 
Vaikeutunut  14      18.9  10      18.2    5      12.5   6      19.4 
*Tilastollisesti merkitsevä ero verrattuna alkuun (P = 0.0002). Ei eroa ryhmien välillä. (Osatyö III). 
 






 N        %      
 Viikko  
 12* 
  N         %    
 Viikko 
 52* 
 N         %      
Viikko  
119*                                    
N       % 
Disulfiraami     
Normaali  29      41.4  29      58.0  21      61.8 24      63.2 
Naltreksoni     
Normaali  26      35.1  28      57.1  26      63.4 14      48.3 
Akamprosaatti     
Normaali  24      32.9  35      63.6  23      57.5 21      67.7 
*Tilastollisesti merkitsevä ero verrattuna alkuun (P<.0001). Ei eroa ryhmien välillä.  
Potilaiden kokonaismäärät viikolla 0 = 217, viikolla 12 = 154, viikolla 52 = 115  
ja viikolla 119 = 98. (Osatyö III). 
 
Elämänlaatutestissä EQ-5D oli ammattiryhmittäin merkitseviä eroja. Kuuden viikon kohdalla 
verrattuna alkuun, ammattikoulun käyneet nukkuivat merkitsevästi paremmin (P = 0.05) kuin ne, 
joilla oli korkeakoulututkinto tai ei ollenkaan koulutusta. Viikolla 12 ammattikoulun käyneillä oli 
merkitsevästi paremmat tulokset toimintakyvyssä (P = 0.002) ja he kokivat vähemmän kipua (P = 
0.03). Mielialassa ja itsestä huolehtimisessa ei ollut merkitsevää eroa koulutusryhmien välillä. 




e) Masennustestit (osatyö III) 
 
Molemmat masennustestit BDI ja DEPS, osoittivat merkitsevän parannuksen koko hoito- ja 
seurantajakson ajan verrattuna lähtötasoon. Lääkeryhmien välillä ei todettu merkitsevää 
eroavaisuutta. Masennustestien välinen yhteneväisyys oli hyvä, suurta eroa testien välillä ei ollut. 
(Ks. Taulukot 16 ja 17). BDI -testin mukaan ammatillisen koulutuksen saaneiden masennus väheni 
merkitsevästi enemmän (P = 0.05) kuin muiden koulutusryhmien. BDI -masennustestissä ilmeni, 
että ne, joilla oli ammatillinen koulutus, hyötyivät hoidosta merkitsevästi (P = 0.05) enemmän kuin 
muut. (Aiemmin julkaisematonta tietoa).  
 






N            % 
Viikko 
12* 
N            % 
Viikko 
26* 
N            % 
Viikko  
52* 
N           % 
Viikko 
119* 
N           % 
Disulfiraami      
Normaali 17         24.6 34         57.6 23         60.5 21         61.8 21         55.3 
Lievä 22         31.9 14         23.7   6         15.8   9         26.5 12         31.6 
Kohtalainen 24         34.8   8         13.6   6         15.8   3           8.8   4         10.5 
Vaikea   6           8.7   3           5.1   3           7.9   1           2.9   1           2.6 
Naltreksoni      
Normaali 23         30.3 40         66.7 26         65.0 24         57.1 17         56.7 
Lievä 21         27.6 11         18.3 10         25.0   8         19.0   2           6.7 
Kohtalainen 29         38.2   7         11.7   3           7.5   9         21.4   8         26.7 
Vaikea   3           3.9   2           3.3   1           2.5   1           2.4   3         10.0 
Akamprosatti      
Normaali 22         28.9 35         58.3 27         60.0 27         64.3 17         54.8 
Lievä 22         28.9 15         25.0   9         20.0    9         21.4   6         19.4 
Kohtalainen 26         34.2   8         13.3   8         17.8   5         11.9   6         19.4 
Vaikea   6           7.9   2           3.3   1           2.2   1           2.4   2           6.5 
Kaikkien ka      
Normaali 62         28.1 109       60.9 76         61.8 72         61.0 55        55.6 
Lievä 65         29.4 40         22.3 25         20.3 26         22.0 20         20.2 
Kohtalainen 79         35.7 23         12.8 17         13.8 17         14.4 18         18.2 
Vaikea 15           6.8   7           3.9   5           4.1   3           2.5   6           6.1 











N            % 
Viikko  
12* 
N            % 
Viikko  
26* 
N            % 
Viikko  
52* 
N            % 
Viikko 
119* 
N            % 
Disulfiraami      
Normaali 13         18.8 39         65.0 22         59.5 20         58.8 25         65.8 
Lievä 30         43.5 15         25.0   9         24.3   9         26.5   8         21.1 
Kohtalainen 17         24.6   4           6.7   5         13.5   3           8.8   1           2.6 
Vaikea   9         13.0   2           3.4   1           2.7   2           5.9   4         10.5 
Naltreksoni      
Normaali 24         31.6 38         63.3 25         62.5 26         61.9 16         53.3 
Lievä 24         31.6 14         23.3 10         25.0   9         21.4   4         13.3 
Kohtalainen 19         25.0   3           5.0   3           7.5   4           9.5   6         20.0 
Vaikea   9         11.8   5           8.3   2           5.0   3           7.1   4         13.3 
Akamprosaatti      
Normaali 23         30.3 35         57.4 28         62.2 27         64.3 18         58.1 
Lievä 30         39.5 13         21.3   7         15.6   9         21.4   8         25.8 
Kohtalainen 11         14.5   8         13.1   8         17.8   4           9.5   2           6.5 
Vaikea 12         15.8   5           8.2   2           4.4   2           4.8   3           9.7 
Kaikkien ka      
Normaali 60         27.1 112       61.9 75         61.5 73         61.9 59         59.6 
Lievä 84         38.0 42         23.2 26         21.3 27         22.9 20         20.2 
Kohtalainen 47         21.3 15           8.3 16         13.1 11           9.3   9           9.1 
Vaikea 30         13.6 12           6.7   5           4.1   7           5.9 11         11.1 






f) Tupakointi (osatyö  III) 
 
Disulfiraamiryhmässä näkyi merkitsevä vähennys tupakoitsijoiden määrässä viikolla 26 (55.7 => 
35.1 %) ja lähes merkitsevä viikolla 52 (55.7 => 34.3 %) verrattuna akamprosaattiin (P > 0.02) ja 
naltreksoniin (P> 0.001) (ks. taulukko 18).  
 




Viikko 0         Viikko 12      Viikko 26*       Viikko 52* 
N % N %  N % N % 
Disulfiraami Kyllä 44   55.7       25    47.2      13    35.1*      12    34.3* 
Ei 35    44.3      28    52.8      24    64.9      23    65.7 
Akamprosaatti Kyllä 42    51.9      30    53.6      21    50.0      22    53.7 
Ei 39    48.1      26    46.4      21    50.0      19    46.3 
Naltreksoni                   Kyllä 58    72.5      40    69.0      25    59.5ᶱ      29    69.0 
Ei 22    27.5      18    31.0      17    40.5      13    31.0 
Kaikkien ka Kyllä 144    60.0      95    56.9      59    48.8**      63    53.4(**) 
Ei 96    40.0      72    43.1      62    51.2      55    46.6 
*Potilaat, jotka käyttivät disulfiraamia, pystyivät lopettamaan tupakoinnin merkitsevästi paremmin 
kuin ne, jotka käyttivät naltreksonia (P < 0.001) tai akamprosaattia (P = 0.015), viikoilla 26 ja 52.  
Kaikkien ryhmien keskiarvona tupakan polton lopetus näkyi viikolla **26 (P = 0.03) ja (**)52 (P = 
0.06).  
ᶱPotilaat, jotka käyttivät naltreksonia, pystyivät paremmin lopettamaan tupakoinnin kuin 
akamprosaattiryhmäläiset viikolla 26 (P<0.001) varrattuna lähtötilanteeseen. (Osatyö III). 
 
Logistisen regressiomallin mukaan disulfiraamin käytöllä oli merkitsevä teho tupakoinnin 
lopettamiseen viikolla 52. Kun verrattiin disulfiraamia akamprosaattiin ja naltreksoniin viikolla 52, 
oli disulfiraamia käyttävien riski lopettaa tupakointi noin kolminkertainen (OR = 3.06, P = 0.008). 
Eri lääkeryhmät testattiin erikseen logistisella regressioanalyysillä lisäämällä malleihin alkoholin 
käyttö kymmenen viikon jaksolta ja huomattiin, että alkoholin käytöllä ei ollut vaikutusta tuloksiin. 
Tupakoitsijoiden määrää lääkeryhmittäin ei satunnaistettu tutkimuksen alussa. Tupakoivia oli 
hieman enemmän naltreksoni- (58) kuin disulfiraami- (44) tai akamprosaatti- (42) ryhmässä. 
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 Lääkehoidon sivuvaikutukset (osatyö I) 
 
Kolmasosa potilaista raportoi vähintään yhdestä sivuvaikutuksesta lääkehoidon aikana: 31.1 % DIS 
(N = 31 oiretta), 29.1 % AKA (N = 26 oiretta) ja 39.8 % NTX (N = 41 oiretta). Ryhmien välillä ei 
ollut eroa oireiden määrässä, mutta neurologisissa oireissa tuli eroa ryhmien välillä. 
Disulfiraamiryhmässä tyypillisimmät sivuvaikutukset olivat päänsärky ja väsymys, 
akamprosaattiryhmässä lievä ripuli ja iho-oireet ja naltreksoniryhmässä päänsärky, pahoinvointi ja 
väsymys. (Taulukko 19). Kuudella disulfiraamia käyttävällä potilaalla (kolme miestä ja kolme 
naista) ALAT arvo nousi yli viiterajan (miehillä yli 50 ja naisilla yli 40 U/I). Kolmella annos 
puolitettiin ja kolmella lääkkeen käyttö lopetettiin, jolloin ALAT arvo normalisoitui muutamassa 
viikossa.  
 
Taulukko 19. Raportoidut sivuvaikutukset hoitojakson aikana (52 viikkoa).   
(Vakava haittatapahtuma, searious adverce event, SAE). (Osatyö 1). 
 
Sivuvaikutukset Disulfiraami 
 %           (N) 
Akamprosaatti 
 %           (N) 
Naltreksoni 




11,1          (9) 17,1        (14) 21,3        (17)  
Iho-oireet   2,5          (2)   8,5          (7)   2,5          (2)  
Päänsärky, 
huimaus, väsymys 
24,7*        (20)   4,9          (4) 22,5**        (18) P*   = 0.01  
P** = 0.04 
Libidovaikutukset   0.0   1,2          (1)   5.0          (4)  
Kohonnut ALAT   7,4         (6)   0.0   0.0  
SAE    1.2         (1)   4.9          (4)   0.0  
*Tilastollisesti merkitsevä ero neurologisissa sivuvaikutuksissa: disulfiraami > akamprosaatti,   
P = 0.01, ja naltreksoni > akamprosaatti, P = 0.04.  
 
Viisi vakavaa haittatapahtumaa (3.3 %) raportoitiin, mutta tapahtumien ei katsottu liittyneen 
lääkityksiin tai hoitoihin: yksi kuolema disulfiraamiryhmässä, ja kolme kuolemaa ja yksi 
sairaalahoitoa vaativa tapaturma akamprosaattiryhmässä. Tapauksista miehiä oli kolme ja naisia 
kaksi. Heidän ikänsä oli 40 – 56 vuotta. Yhtenevät tekijät kuolemantapauksissa (N = 4) olivat 
tupakointi (4) huonot pisteet EQ-5D testissä (3) (vaikeuksia nukkumisessa, kohtalaisia kipuja ja 
melko paljon ahdistusta ja masennusta), masennuslääkitys ja -diagnoosi (3) sekä lapset (4) (lapsia 2 
tai 3). Kaikista SAE tapauksista yksi keskeytti tutkimuksen ensimmäisen käynnin jälkeen ja loput 
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tarvittavan lääkehoidon jaksolla. SAE tapausten, libidovaikutusten ja iho-oireiden P arvoa ei voitu 
laskea, koska N arvo oli liian pieni.  
 Tyytyväisyys hoitoon ja tutkimukseen ja muutos alkoholin kulutuksessa (osatyö I) 
 
Hoito- ja seurantajakson lopussa potilaat täyttivät mm. alkoholin käyttö- ja tyytyväisyyskyselyn, 
ja tutkimuslääkäreiltä kysyttiin opaskirjan käyttökokemuksia. Vuoden kuluttua tutkimuksen 
alusta 91.6 % potilaista sanoi käyttävänsä vähemmän alkoholia kuin ennen tutkimusta (N = 131). 
2,5 vuoden kuluttua tutkimuksen alusta 62.4 % sanoi olevansa joko raitis (23.5 %) tai käyttävänsä 
vähemmän alkoholia, kuin tutkimuksen alussa (N = 101). Hoitojakson lopussa (52 viikkoa) 65 % 
potilaista koki lääkehoidon hyödylliseksi, ja 79 % piti lääkärin antamia hoitoja 
(vastaanottokäyntejä) hyödyllisinä. Enemmistö eli 63 % piti ”Voittajana Perille” -opaskirjaa 
hyödyllisenä. 31 % ei osannut vastata oliko opas hyödyllinen vai ei. Ryhmien välillä ei ollut eroa.  
Tutkimukseen osallistuneiden lääkäreiden mielestä opaskirjan osioiden läpikäyminen 
vastaanottotilanteessa oli nopeaa ja helppoa. Opaskirjan käyttö ei pidentänyt normaalia 
vastaanottoaikaa, vaan toi käyntiin ohjeistettua sisältöä, joka koettiin hyödylliseksi. 
 
 Yhteenveto hoito- ja elämänlaatututkimusten tuloksista 
 
- Jokaisessa hoitoryhmässä alkoholin käyttö väheni alle riskikulutuksen.  
- Kaikki tulosmittarit osoittivat merkitsevästi, että jokainen kolmesta lääkehoidosta oli 
tehokas hoitomenetelmä jopa 2,5 vuoden kuluttua hoidon aloittamisesta. Tällöin 
tutkimuksessa mukana oli vielä 101 potilasta ja heistä 23 % oli raitistunut.  
- Disulfiraami oli merkitsevästi parempi kuin naltreksoni ja akamprosaatti vähentämään 
runsasta juomista, retkahduksia ja viikoittaista alkoholinkulutusta sekä lisäämään raittiiden 
päivien määrää säännöllisen lääkityksen aikana (viikot 1 – 12) ja tarvittaessa otettavan 
lääkehoidon aikana (viikot 13 – 52 viikkoa). Toisaalta disulfiraamihoidon tavoite oli 
täysraittius ja naltreksonin sekä akamprosaatin tavoite oli liiallisen juomisen vähentäminen 
tai raittius, ja disulfiraamin paremmuusero alkoi tasoittua viikon 26 jälkeen.  
- Lisäksi disulfiraamin käyttäjät pystyivät lopettamaan tupakoinnin merkitsevästi paremmin 
muihin ryhmiin verrattuna, eikä alkoholiannoksilla edellisviikkoina ollut vaikutusta asiaan. 
- AUDIT ja SADD -testien perusteella alkoholin riskikulutus ja alkoholiriippuvuuden 
vaikeusaste mm. alkoholin himo vähenivät merkitsevästi kaikissa hoitoryhmissä. 
Naltreksoni oli kuitenkin merkitsevästi tehokkaampi vähentämään alkoholin himoa. Myös 
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maksa-arvot paranivat kaikissa ryhmissä merkitsevästi, joskin disulfiraamiryhmässä GGT 
arvo palautui lähtötasolle seurantajaksolla viikolla 119. 
- Tämän tutkimuksen hoito-ohjelmalla myös elämänlaatu koheni merkitsevästi. 
Tutkimuksessa ei käytetty sellaista lumeryhmää, jossa olisi ollut vain pelkkä kognitiiviseen 
käyttäytymisterapiaan perustuva hoito-opas käytössä, ilman lääkitystä, koska aiempien 
tutkimusten mukaan on jo osoitettu yhdistelmähoidon (lääkitys ja terapia) olevan 
tehokkaampi kuin pelkkä terapia. Tämän tutkimuksen hoito-ohjelman tehokkuus tulee siis 
yhdistelmähoidosta eli kognitiivisesta käyttäytymisterapiasta ja siihen liitetystä lääkityksestä 
(disulfiraami, naltreksoni tai akamprosaatti). 
 
5.3 Hoidon onnistumista ennustavat tutkimukset 
 
 Makeamieltymys (osatyö II) 
 
Makeamieltymystutkimus on jatkoa aiemmin suoritetulle naltreksonihoitotutkimukselle (Heinälä 
ym. 2001). Tutkimukseen osallistuneiden keski-ikä oli 46 vuotta. Kaikki tutkittavat olivat 
alkoholiriippuvaisia DSM-IV ja ICD-10 -diagnoosijärjestelmän mukaan. (Ks. taulukko 6). 
Alkoholin käytössä, alkoholin himossa, aikaisemmissa hoidoissa ja alkoholismin vaikeusasteessa ei 
ollut hoidon loppuun suorittaneiden ja keskeyttäneiden välillä tilastollisesti merkitsevää eroa. 
Ensimmäisten 12 hoitoviikon aikana 16,5 % keskeytti hoidon, ja koko seurantajakson päättyessä 
(32 viikkoa) kato oli kaksinkertainen, keskeyttäneitä 30.6 %.  
 
Naltreksonia käyttävistä potilaista suurin osa (67 %) vähensi alkoholin käyttöään. Alkoholin käyttö 
kuitenkin lisääntyi 15 potilaan kohdalla, ja heistä 12:lla makeamieltymysarvo oli <-0.6. Kaikilla 
seitsemästä potilaasta, jotka lisäsivät juomista yli 100 g/viikko, oli makeamieltymysarvo <-0.6; 
näistä neljällä oli alin mahdollinen (-1.0). Makeamieltymys laskettiin sokerikonsentraation ja 
makeamieltymyksen välillä käyttäen standardisoitua metodia (Kampov-Polevoy ym. 2001), (ks. 
menetelmät). 
Makeamieltymyksen ja rankan juomisen aloittamisen välinen yhteys oli erilainen naltreksoni ja 
lume-ryhmien välillä (interaktiotermin P = 0.028). Niillä jotka saivat naltreksonia, matalammat 
makeusmieltymysarvot ennustivat merkitsevästi enemmän rankan juomisen aloittamista 





Vaikka merkitsevää yhteyttä makeusmieltymysarvojen ja alkoholin käyttömäärän tai OCDS -
arvojen muuttumisen suhteen naltreksoni ja lume-ryhmien välillä ei löytynyt (interaktiotermien P > 
0.12), analyysit ryhmien välillä osoittivat, että naltreksoniryhmässä matalat makeamieltymysarvot 
ennustivat merkitsevästi suurempaa viikoittaista alkoholin käyttöä tarvittavan lääkehoidon aikana 
viikoilla 13 – 32 verrattuna alkuun (P = 0.015), kun taas lume-ryhmässä tällaista yhteyttä ei ollut (P 
= 0.91). Muutos makeamieltymysarvon ja OCDS:n välillä ei ollut merkitsevä kummassakaan 
ryhmässä (P >0.33). 
 Hoitoon sitoutuminen (osatyö IV) 
 
Hoitoon sitoutumiseen liittyvässä osatutkimuksessa käytettiin potilasaineistona (N = 372) 
yksityiselle hoitoklinikalle hakeutuneita alkoholiongelmaisia, joista 299 otettiin mukaan 
tutkimukseen, koska he olivat täyttäneet juomapäiväkirjaa. 
Hoidon alussa suurin osa potilaista joi säännöllisesti (85 %) ja heistä 86 % joi rankasti: > 24 juoma-
annosta viikossa miehillä ja > 18 juoma-annosta naisilla. Keskimääräinen ongelmajuomisen 
kestoaika oli 10.5 vuotta.  
Tutkimuspotilaista 159 (53 %) kävi läpi koko hoidon ja 140 (47 %) keskeytti ennen tutkimuksen 
päättymistä. Perushoito-ohjelma koostui kahdeksasta hoitokerrasta 18–20 viikon aikana.  
 
Keskimääräinen lääkkeellinen hoitomyöntyvyys alkoholin käytön yhteydessä oli 78 % (SD 21) 
ensimmäisen neljän hoitokuukauden aikana. Kuvassa 10 nähdään potilaiden sitoutuminen 





Kuva 10. Potilaiden (299) sitoutuminen lääkehoitoon. Naltreksonin tarvittava käyttö (lääke otettiin 
vain silloin, kun käytti alkoholia tai jos juomisriski oli suuri) yhdistettynä kognitiiviseen 
käyttäytymisterapiaan. (Osatyö IV). 
 
Potilaista 178 (59.5 %) käytti juomistilanteissa naltreksonia vähintään 80 %:ssa kerroista, mikä 
määriteltiin hyväksi hoitoon sitoutumiseksi. Loput 121 (40.5 %) sitoutui hoitoon huonosti eli käytti 
juomistilanteissa naltreksonia harvemmin kuin 80 %:ssa kerroista. (Kuva 10). 
 
Työttömyys oli tilastollisesti merkitsevä tekijä (P = 0.02, OR 0.43, 95 % CI (luottamusväli): 0.22 – 
0.86) heikkoon sitoutumiseen naltreksonin käytössä. Työttömistä 74 % (SD 3.0) käytti naltreksonia 
juomistilanteissa, koulutetuista (79 %) (SD 1.4) ja eläkeläisistä tai vastaavista puolestaan (79 %) 
(SD 4.3).  
 
Heikkoa hoitoon sitoutumista ennusti myös suurempi alkoholin himo. Heikon hoitoon sitoutumisen 
ryhmässä OCDS -pisteet (alkoholin himo) olivat keskiarvoltaan 18.8 (SD 5.4) (P < 0.01, OR 0.94, 
95 % CI: 0.90 – 0.98 ) ja VAS (alkoholin himo) 6.7 cm (SD 2.7) (P < 0.001, OR 0.86, 95 % CI: 
0.92 – 1.01) verrattuna hyvän hoitoon sitoutumisen ryhmään, jossa OCDS oli 16.8 (SD 5.7) ja VAS 
5.3 cm (SD 3.25).  

























Myös alkoholiriippuvuuden oireiden suurempi määrä ennusti heikompaa sitoutumista lääkehoitoon 
(P = 0.04, OR 0.87, 95 % CI: 0.73 – 1.02). 
 
Lisäksi hoidon keskeyttäneet sitoutuivat heikommin juomapäiväkirjan täyttöön ja naltreksonin 
käyttöön kuin ne, jotka kävivät hoidon loppuun (χ2(1) = 31.87, p < 0.001).  Sitotuminen 
juomapäiväkirjan käyttöön hoidon aikana oli 83 % (SD = 25.6). 
 





6.1 Alkoholiriippuvuuden hoidon tehostaminen. Tärkeimmät tutkimustulokset. 
 
Alkoholin liikakulutus on suuri kansanterveydellinen ongelma, joka tunnistetaan huonosti. Arvion 
mukaan vain alle 10 % alkoholiriippuvaisista potilaista saa hoitoa sairauteensa (Alonso ym. 2004a).  
Tässä vuosina 2000–2005 tehdyssä satunnaistetussa, kontrolloidussa hoitotutkimuksessa verrattiin 
kolmen lääkkeen (disulfiraami, naltrekson ja akamprosaatti) tehoa yhdessä kognitiiviseen 
käyttäytymisterapiaan perustuvan opaskirjan kanssa terveyskeskuksissa, työterveydenhuollossa ja 
A-klinikoilla. Tutkimukseen satunnaistettiin 243 potilasta ja sen kokonaiskestoaika oli 2.5 vuotta.  
Tutkimuksessa käytettiin tutkimusta varten kehitettyä opaskirjaa ”Voittajana perille” sekä 
lääkitykseen perustuvaa alkoholiriippuvuuden hoito-ohjelmaa (liite 1), joka soveltuu käytettäväksi 
avohoidossa, kuten terveyskeskuksissa ja A-klinikoilla. Opaskirjaan sisältyivät itsehoito-ohjeet 
kuuteen käyntikertaan. Potilas täytti opasta kerta kerralta. Lääkäreiden mielestä opaskirja oli hyvä 
työväline, ja myös suurin osa potilaista piti opasta hyödyllisenä (liite 2). 
 
Erilaisia lääkehoitoja vertailtaessa todettiin, että disulfiraami ehkäisi tehokkaimmin juomista, mutta 
myös akamprosaatti ja naltreksoni toimivat samansuuntaisesti, kun lääkkeitä käytettiin 
säännöllisesti. Myös tarvittaessa otettavan lääkityksen jaksolla alkoholin kulutus pysyi 
riskikulutuksen rajoissa. Hoidon hyvät vaikutukset säilyivät koko 2.5 vuoden ajan, mutta 
lääkeryhmien välillä ei enää ollut merkitsevää eroa. Kaikissa lääkeryhmissä alkoholiriippuvuuden 
vaikeusaste mm. alkoholin himo väheni ja maksa-arvot paranivat. Disulfiraamia käyttäneet 
onnistuivat kolme kertaa paremmin tupakoinnin lopettamisessa.  
 
Naltreksoni tehosi paremmin niillä alkoholiriippuvaisilla, jotka pitivät makeasta. Lisäksi potilaat, 
jotka käyttivät naltreksonia vain tarvittaessa, sitoutuivat lääkekäyttöön hyvin.  
 
Tutkimukseen osallistuvien elämänlaatua tutkittiin testein. Potilaiden mieliala, uniongelmat ja 
toimintakyky paranivat sekä kipu helpottui alkoholin kohtuukäytön ja raittiuden myötä (liite 3). 
Hoidon onnistuessa myös masennusoireet vähenivät. 
 
Tutkimus osoitti, että alkoholiriippuvuuteen suunniteltu hoito-ohjelma on tehokas ja sovellettavissa 
käytännön terveydenhuollon työskentelyyn. Potilaat olivat tyytyväisiä, koska he onnistuivat 
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vähentämään alkoholin käyttönsä kohtuulliseksi tai lopettamaan sen kokonaan, eivätkä enää 
halunneet palata entiseen juomatapaansa. 
 
Alkoholiriippuvuuden hoidossa yhdistelmähoidosta (lääkehoito ja kognitiivinen 
käyttäytymisterapia) on selvästi hyötyä ja tämä oli tärkein tutkimustulos.  
 
 Yhdistelmähoidon vaikutus ja lääketurvallisuus 
 
Tutkimuksen tavoitteena oli vertailla disulfiraamin, naltreksonin ja akamprosaatin tehoa 
yhdistettynä kognitiiviseen käyttäytymisterapiaan. Tutkimuksessa (I)  disulfiraami ja kognitiivinen 
käyttäytymisterapia oli merkitsevästi tehokkaampi ehkäisemään ensimmäisen juoma-annoksen 
nauttimista, rankan juomisen aloittamista, vähentämään juomamääriä ja ylläpitämään raittiutta, kuin 
naltrekson tai akamprosaatti, mutta erot alkoivat tasoittua, kun lääkkeitä alettiin käyttää vain 
tarvittaessa. Aiemmin vain yhdessä tutkimuksessa (von Bardeleben ym. 1999) on vertailtu kaikkia 
kolmea lääkettä ja kognitiivista käyttäytymisterapiaa alkoholiriippuvaisilla potilailla, mutta 
tutkimusaineisto oli pieni (20/lääkeryhmä) ja tutkimus kesti vain 12 viikkoa. Tulokset olivat 
kuitenkin samansuuntaiset: disulfiraami oli tehokkain tukemaan raittiutta, mutta kaikki kolme 
lääkettä vähensivät juomista. (Ks. taulukko 3, sivu 40). Samanlaisia tuloksia disulfiraamin tehosta 
on saatu myös, kun on sitä on verrattu yksistään naltreksoniin (De Sousa ja De Sousa 2004) tai 
akamprosaattiin (De Sousa ja De Sousa 2005). Uudessa, disulfiraamin tehoa alkoholiriippuuden 
hoidossa kartoittavassa meta-analyysissä oli mukana 22 tutkimusta. Siinä todettiin valvotun 
disulfiraamin olevan tehokas ja turvallinen. Lääkitys antaa potilaille mahdollisuuden harjoitella 
itsekontrollia, ja auttaa potilasta oppimaan uuden, juomattoman elämäntavan. Tutkimuksissa 
lääkehoitoon ei useinkaan yhdistetty psykososiaalista hoitoa. (Skinner ym. 2014). Disulfiraamia ja 
kognitiivista käyttäytymisterapiaa ovat yhdistäneet vain harvat tutkimukset (Carroll ym. 1998 ja 
von Bardeleben ym. 1999). 
 
Tässä tutkimuksessa lääkkeiden käyttö oli valvottua siten, että potilaat allekirjoittivat 
lääkehoitosopimuksen ja nimesivät kolmannen osapuolen valvomaan lääkkeen ottoa. Lisäksi 
juomapäiväkirjaan merkittiin otettujen tablettien määrä. Aiemmissakin tutkimuksissa on todettu 
sosiaalisen tuen, valvotun lääkkeenkäytön ohella, vaikuttavan myönteisesti disulfiraamin 
hoitotuloksiin (Azrin ym. 1982; Chick ym. 1992, Hughes ja Cook 1997; Brewer ja Streel 2003; Suh 
ym. 2006).  Disulfiraamia voidaan annostella kaksi kertaa viikossa lääkkeen pitkän vaikutusajan 
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vuoksi, joten valvotun oton järjestäminen ei ole hankalaa. Toisaalta disulfiraami ja manuaalinen 
kognitiivinen käyttäytymisterapia ilman valvottua lääkkeenottoa oli tehokas hoitokäytäntö, ja 
sitoutuminen lääkkeenottoon oli hyvä 12 viikkoa kestäneen tutkimuksen aikana (Carroll ym. 1998).  
 
Tässä tutkimuksessa disulfiraamin tyypillisimmät haittavaikutukset (annoksella 100 – 200 mg 
päivässä tai 400 mg kaksi kertaa viikossa) olivat väsymys ja päänsärky. Muissa tutkimuksissa 
disulfiraami on osoittautunut tehokkaaksi ja hyvin siedetyksi, kun annos oli 250 mg päivässä tai 600 
– 800 mg viikossa, vaikka hoito kesti vähintään vuoden (Berub ym. 1992, Suh ym. 2006). Skinnerin 
ja kumppaneiden (2014) meta-analyysin mukaan disulfiraamilla hoidetuilla, verrattuna 
kontrolliryhmiin, ei ollut sen enempää SAE tapauksia, joskin haittavaikutuksia oli enemmän. Niillä 
alkoholiriippuvaisilla potilailla, joilla oli todettu maksasairaus, johtui maksa-arvojen huononeminen 
ennemmin alkoholin kuin disulfiraamin käytöstä. 
 
Tutkimuksessa (I) naltreksoni ja akamprosaatti yhdistettynä kognitiiviseen käyttäytymisterapiaan 
olivat yhtä tehokkaita ehkäisemään ensimmäisen juoma-annoksen nauttimista, rankan juomisen 
aloittamista, vähentämään juomamääriä ja ylläpitämään raittiutta sekä parantamaan maksa-arvoja. 
Samansuuntaiset tulokset saatiin Cochrane-katsauksien satunnaistetuissa, lume-kontrolloiduissa 
tutkimuksissa: naltreksonin tehoa alkoholiriippuvuuden hoidossa oli arvioitu 50 tutkimuksessa 
(7793 potilasta) (Rösner ym. 2010), ja akamprosaatin tehoa 24 tutkimuksessa (6915 potilasta) 
(Rösner ym. 2011). Katsausten mukaan naltreksonin käytöstä hyötyi vain yksi potilas yhdeksästä, 
jos tulosmittarina oli pelkkä rankan juomapäivien väheneminen, ja akamprosaatin käyttö ei 
vaikuttanut merkitsevästi rankkaan juomiseen, eikä GGT arvoihin. 
Uusimmassa meta-analyysissä osoitettiin naltreksonin ja akamprosaatin teho juomisen aloittamisen 
suhteen, mutta merkitsevää lääkitysten välistä eroa ei todettu (Jonas ym. 2014). 
Kognitiivinen käyttäytymisterapia yhdistettynä naltreksonihoitoon paransi hoitotulosta (Anton ym. 
2006; Morley ym. 2006) ja auttoi palauttamaan ja ylläpitämään mielen tasapainoa sekä motivaatiota 
käyttäytymisen muutokseen, koska molemmat (kognitiivinen käyttäytymisterapia ja naltreksoni) 
ilmeisesti lisäävät etuaivokuoren toimintakykyä (Koop ja Le Moal 1997; Crews ja Boettiger 2009). 
Yhdistelmähoidon synergistinen etu (Anton ym. 1999) tuo selviytymiskeinoja tilanteeseen, jossa 
alkoholin himo on osallisena. Lääkitys vaikuttaa alkoholin himoa vähentävästi ja kognitiiviset 
hallintamenetelmät auttavat ehkäisemään juomisen aloittamista. Alkoholin juominen ja naltreksonin 
aikaansaama opioidivälitteisen vasteen salpaaminen elimistössä voivat heikentää opittua 
juomismallia: naltreksoni saattaa juomistilanteessa parantaa alkoholiriippuvaisen henkilön kykyä 
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hallita alkoholin juomista, joko vähentämällä nousuhumalaan liittyvää mielihyvätuntemusta, tai 
ehkäisemällä alkoholin piristävää vaikutusta. (Heinälä ym. 2001). 
 
Tässä tutkimuksessa (I) naltreksonin yleisimmät sivuvaikutukset olivat pahoinvointi, päänsärky ja 
väsymys, ja akamprosaatilla ihottuma ja lievä ripuli. Yhtään SAE tapausta ei raportoitu 
naltreksoniryhmässä, mutta akamprosaattiryhmässä niitä oli neljä, joskaan niiden ei katsottu 
liittyvän lääkityksiin tai hoitoihin. Aiempien tutkimusten mukaan molemmat lääkkeet ovat hyvin 
siedettyjä. Verrattuna lumelääkkeeseen tyypillisimmät sivuvaikutukset naltreksonilla em. lisäksi 
olivat vatsakipu ja ruokahaluttomuus (Rösner ym. 2010). Akamprosaatin sivuvaikutuksesi 
mainittiin vain ripuli (Rösner ym. 2011).  
 
Käypä hoito –suosituksen mukaan lääkehoito on todettu tehokkaaksi alkoholiriippuvuuden 
hoidossa, kun hoidon selkärangan muodostaa psykososiaalinen hoito. Tämän vahvistaa myös 
yhdysvaltalainen meta-analyysi, jossa oli 23 000 potilaan aineisto (122 satunnaistettua tutkimusta). 
Siinä lääkkeistä tehokkain oli akamprosaatti, sitten naltreksoni, myös nalmefeeni ja topiramaatti; 
disulfiraami ei ollut merkitsevästi tehokkaampi kuin em. lääkkeet, mutta sitä koskevia tutkimuksia 
oli analyysissä vähän. (Jonas ym. 2014). 
 
 Hoitotyytyväisyys, elämänlaatu, masennus ja tupakointi  
 
Vuoden kuluttua tutkimuksen (I, III) alkamisesta oli puolet potilaista vielä mukana ja lähes kaikki 
kertoivat käyttävänsä vähemmän alkoholia kuin ennen. Varsin tyytyväisiä he olivat lääkärin 
vastaanottoon, mutta suurin osa myös lääkitykseen ja potilasoppaaseen. Hyvä hoitosuhde ja 
empaattinen ote kannustavat muutokseen (Pettinati ym. 2006a; Parker ym. 2008), ja riittävän pitkä 
hoitojakso, missä potilasta rohkaistaan kohtuukäyttöön ja raittiuteen, ja etsitään yksilöllisiä 
selviytymiskeinoja. 
 
Kaikissa kolmessa lääkeryhmässä, alkoholin käytön vähenemisen myötä, elämänlaatu parani eli 
havaittiin muutos unessa, toimintakyvyssä, mielialassa ja kivun kokemisessa EQ-5D testin avulla 
(ks. liite 3). Runsas juominen onkin liitetty huonoksi koettuun terveyteen, psyykkiseen 
uupumukseen ja heikkoon elämänlaatuun (Saarni ym. 2008). Sosiaalinen ja henkinen hyvinvointi 
näyttää kohenevan sekä alkoholinkäytön vähentämisen että lopettamisen myötä (Dawson 2009).  
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Kun arvioidaan hoidon tulosta, elämänlaadun arviointi voi olla parempi onnistumisen mittari kuin 
juodun alkoholimäärän laskeminen tai maksa-arvojen määritys (Peters ym. 2003). COMBINE 
tutkimuksessa naltreksoni tai akamprosaatti yhdistettynä kognitiiviseen käyttäytymisterapiaan 
paransivat merkitsevästi alkoholiriippuvaisten elämänlaatua (Prisciandaro ym. 2012). 
Pitkävaikutteisen, injektoidun naltreksonin yhdistäminen psykososiaaliseen tukeen liitettiin 
erityisesti fyysisen, psyykkisen ja sosiaalisen toimintakyvyn, sekä yleisen hyvinvoinnin 
kohenemiseen (Pettinati ym. 2009). 
Tutkimukseen (I, III) osallistuneilla potilailla yli 73 prosentilla oli lapsia, joten elämänlaadun 
kohenemisella on merkitystä koko perheen toimintakyvylle. Varsinkin itse koettuun terveyteen 
liittyvän elämänlaadun paraneminen lisää potilaan motivaatiota selviytyä (Morgan ym. 2003) ja 
vaikuttaa yksilötason lisäksi voimakkaasti myös perheessä ja ympäristössä (Donovan ym. 2005; 
Best ym. 2012).  
 
Tutkimuksen (III) kuluessa uniongelmat poistuivat kolmanneksella potilaista kaikissa 
lääkeryhmissä. Perney ym. totesivat (2012) alkoholin käytön vähenemisellä ja 
akamprosaattilääkityksellä olevan unta parantava vaikutus verrattuna lumelääkkeeseen. Alkoholin 
riskikäyttäjien univaikeudet ovat yleisiä, ja ne tulisi ottaa vakavasti ja hoitaa. Henkilöillä, jotka 
kärsivät ahdistuksesta, depressiosta ja unettomuudesta, on neljä kertaa suurempi riski tulla 
alkoholiongelmaisiksi kuin niillä, jotka kärsivät ahdistuksesta ja depressiosta, mutta nukkuvat hyvin 
(Crum ym. 2004).  
Elämänlaatutestissä EQ-5D oli ammattiryhmittäin merkitseviä eroja. Esimerkiksi ammattikoulun 
käyneet nukkuivat paremmin kuin ne, joilla oli korkeakoulututkinto tai ei ollenkaan koulutusta. 
Tutkimusviikolla 12 heillä oli paremmat tulokset toimintakyvyssä ja he kokivat vähemmän kipua, ja 
lisäksi he hyötyivät hoidostakin enemmän kuin muut.  EQ-5D testillä onkin aiemmin osoitettu, että 
korkeakoulututkinnon ja korkeamman tuloluokan omaavien, kroonisesti sairaiden elämänlaatu on 
huonompi kuin vähemmän koulutettujen (Sullivan ym. 2005). 
Elämänlaadun paraneminen ei ole todennäköisesti välitön lääkevaikutus, vaan se voi johtua myös 
vähentyneestä alkoholin kulutuksesta. 
 
Masennusta mitattiin BDI- ja DEPS-testeillä, jotka tässä tutkimuksessa (III) korreloivat hyvin 
keskenään. Tosin BDI-testin mukaan ammatillisen koulutuksen saaneiden masennus väheni 
merkitsevästi enemmän kuin muiden koulutusryhmien. Vaikka em. testien perusteella ei voi vetää 
johtopäätöksiä kliinisen depression asteesta, voivat ne silti olla hyviä työkaluja diagnosoinnin apuna 
ja masennuksen seurannassa (Paykel ja Priest 1992).  
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Tutkimuksessa (III) alkoholin käytön vähenemisen myötä masennusoireet vähenivät puoleen jo 
kuudessa viikossa kaikissa lääkeryhmissä. Esimerkiksi Lejoyeuxin ja Lehertin (2011) tekemässä 
meta-analyysissä 33.4 % alkoholiriippuvaisista kärsi masennusoireista tutkimuksen alussa, ja 
akamprosaatin aikaansaama raittius vähensi masennusta alkutilanteeseen verrattuna 30 % 
tutkimuksen kuluessa.  
 
Alkoholiongelma ei saisi olla este aktiiviselle masennuksen hoidolle, koska molempien häiriöiden 
samanaikainen hoito parantaa sekä masennuksen että päihdeongelman ennustetta (Nunes ja Levin 
2004; Mikkonen 2007). Lievemmästä masennuksesta ja ahdistuksesta kärsivät alkoholiongelmaiset 
voidaan hoitaa perusterveydenhuollossa ja A-klinikalla, mutta varsinkin hoitoresistenteissä 
tilanteissa on herkästi konsultoitava psykiatria, koska alkoholiriippuvaisten potilaiden 
itsemurhariski on nelinkertainen verrattuna raittiisiin (Sher 2006). 
 
Tutkimuksessa (III) huomattiin, että ne potilaat, jotka saivat disulfiraamia, onnistuivat lopettamaan 
tupakoinnin paremmin kuin akamprosaatti- tai naltreksoniryhmäläiset. Tämä tulos on merkittävä, 
koska tupakointi ja alkoholi yhdessä aiheuttavat 40-kertaisesti enemmän kuolemia kuin kaikki 
laittomat huumeet yhteensä (O´Down 2006). Tulos saattaa liittyä disulfiraamin 
keskushermostovaikutuksiin, disulfiraamin dopamiinia pilkkovan entsyymin inhibiitioon 
(Musacchio ym. 1966; Lippmann ja Loyd 1969). Tupakointi ilmeisesti vapauttaa dopamiinia, ja 
disulfiraami saattaa ehkäistä tätä vapautumista. Tulos saattaa liittyä myös disulfiraamin ja 
tupakoinnin aiheuttaman asetaldehydin kertymiseen elimistöön mm. sylkeen (Salaspuro 2009b; 
Väkeväinen 2009), mikä voisi mahdollisesti aiheuttaa krapulan kaltaisia oireita tai pahaa makua 
suussa. Myös raittius voi vaikuttaa tupakointiin. Humalassa tekee mieli enemmän tupakkaa. 
Tupakointi taas voi lisätä alkoholin himoa (Batel ym. 1995; Hertling ym. 2005).  
 
Omat tutkimuspotilaat (III), jotka käyttivät naltreksonia, pystyivät paremmin olemaan polttamatta 
kuin akamprosaattiryhmäläiset, vaikka naltreksonin ei kuitenkaan uskota olevan merkittävä 
tupakoinnin vähentäjä (David ym. 2006 ja 2014). Alkoholiriippuvaiset potilaat, jotka saivat 
yhdistelmähoitoa (kognitiivinen käyttäytymisterapia ja naltreksoni), pystyivät lopettamaan 
tupakoinnin (9 %) tai vähentämään tupakointia (10 %), ja lisäksi he pystyivät vähentämään 
alkoholinkäyttöään paremmin kuin ei tupakoimattomat alkoholiriippuvaiset (Fucito ym. 2012). 
Runsaasti alkoholia käyttävien on vaikeampi lopettaa tupakointi kuin vähemmän alkoholia 
käyttävien tai raittiiden. Kuitenkin naltreksonin avulla runsaasti alkoholia käyttävät pystyivät 
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paremmin lopettamaan tupakoinnin, ja heidän tupakan himonsa väheni, verrattuna vähemmän 
alkoholia käyttäviin tai raittiisiin tupakoiviin (Fridberg ym. 2014).  
 
Uusimmissa tutkimuksissa on havaittu, että tupakoinnin lopettaminen parantaa 
alkoholiriippuvuuden hoitotuloksia (Baltieri ym. 2009; Tsoh ym. 2010) sekä kohentaa mielialaa 
(Holt ym. 2012). Frischknecht ja kumppanit (2013) eivät havainneet tupakoinnin vaikuttavan 
elämänlaatuun, mutta tuoreen brittitutkimuksen mukaan tupakoinnin lopettaneet tunsivat olonsa 
paremmaksi ja olivat positiivisempia (Taylor 2014).  
 
Ei ilmeisesti ole aiempia tutkimuksia, joissa olisi todettu disulfiraamin yhteyttä tupakoinnin 
lopettamiseen. Alkoholiriippuvaisille potilaille, jotka haluavat lopettaa yhtä aikaa sekä tupakoinnin 
että alkoholin käytön, voisikin ensisijaisesti suositella disulfiraamia. Kohtuukäyttöä sekä 
tupakoimattomuutta tavoitteleville voisi suositella naltreksonia yhdistettynä kognitiiviseen 
käyttäytymisterapiaan.  
 
 Hoidon onnistumiseen ja lääkehoitoon sitoutumiseen liittyvät tekijät 
 
Tarkkaan ei tiedetä, miksi naltrekson tehoaa vain joihinkin henkilöihin. On otaksuttu, että 
vaihtelevat hoitotulokset voisivat selittyä osin farmakologisilla eroilla esim. µ-opioidireseptorin 
monimuotoisuudella (Thorsell 2013).  
Tutkimuksessa II naltreksonin osoitettiin tehoavan paremmin niillä, jotka pitivät makeasta. 
Lähtöolettamus perustui siihen, että makeamieltymys on merkki opioidireseptorien vahvistumisesta 
ja endorfiinien vapautumisesta, ja naltreksoni salpaa opioidireseptorit (Oslin ym. 2003; Garbutt ym. 
2009). Siten potilaalla, jolla on vahva makeamieltymys, voisi olla opioidisysteemissä muutos 
(alleeli 118), mikä johtaa suurempaan mieltymykseen alkoholiin ja täten mahdollisesti suurempaan 
terapeuttiseen hyötyyn naltreksonin suhteen. Krahnin ym. (2006) tutkimuksessa, jossa ei käytetty 
naltreksonia, todettiin että ne alkoholiriippuvaiset potilaat, jotka alkuvaiheessa luokiteltiin makeasta 
pitäviin, onnistuivat pääsemään tutkimuksen loppuun harvemmin kuin muut. Myös Garbuttin ja 
kumppanien (2009) suppea tutkimus osoitti, että naltrekson lisäsi raittiita päiviä erityisesti alkoholin 
himosta kärsivillä makeannälkäisillä.  
Tämä tutkimuksessa II osoitettu makeamieltymyksen ja naltreksonin tehon välinen yhteys saattaa 
olla yksi selitys sille, miksi naltreksoni ei tehoa kaikille alkoholiongelmaisille. Toisaalta 
87 
 
makeamieltymys voisi olla enemmänkin indikaattori esim. farmakogeneettiselle profiilille 
naltreksonin suhteen. 
 
Runsaammat alkoholiriippuvuuden oireet sekä alkoholin himo ennustavat heikompaa sitoutumista 
naltreksonhoitoon, kuten tässä (IV) ja muissakin tutkimuksissa (McKellar ym. 2006; Elbreder ym. 
2010) on osoitettu. Toisaalta Rohsenow ja kumppanit (2000) ovat osoittaneet, että naltreksonia 
käyttivät eniten ne, joiden alkoholin himo oli suurempi.  
Tutkimuksessa (I) todettiin naltreksonin vähentävän alkoholiriippuvuuden vaikeusastetta (SADD -
testi) mm. alkoholin himoa tehokkaammin kuin akamprosaatti. Kaikissa lääkeryhmissä miehillä 
alkoholin himo väheni merkitsevästi enemmän kuin naisilla. Molemmilla sukupuolilla vaste 
hoitoihin oli kuitenkin muilta osin samanlainen. Tällaiseen johtopäätökseen ovat aiemmin tulleet 
myös Elbreder ja kumppanit (2011), mutta Mammon ja Weinbaumin tutkimuksessa 1992 naiset 
menestyivät heikommin. Alkoholin himo tulisi ottaa huomioon, varsinkin naisten kohdalla, jos 
alkoholin kulutuksen vähentäminen ei onnistu, ja lääkehoidoksi tulisi harkita naltreksonia.  
 
Huono naltreksonihoitoon sitoutuminen näkyi myös työttömillä (IV). Syinä voivat olla lääkkeiden 
hinta (Balkrishnan 1998) ja sosiaalisen tuen puute (DiMatteo 2004), mitkä voivat olla yleisempiä 
työttömillä. 
Naltreksonin teho näyttäisi olevan yhteydessä hoitoon sitoutumiseen (Chick ym. 2000; Baros ym. 
2007;  Swift ym. 2011). Alkoholin suuri käyttömäärä ennusti huonompaa naltreksonihoitoon 
sitoutumista (Vuoristo-Myllys ym. 2014), ja myös täysi pidättäytyminen alkoholista ennen 
lääkehoidon aloittamista heikensi hoitoon sitoutumista (Anton ym. 1996). Naltreksonin on osoitettu 
tehoavan paremmin niille, joilla on todettu alkoholiriippuvuus etenkin nuorena (Volpicelli ym. 
1995; Jaffe ym. 1996; Monterosso ym. 2001; Rubio ym. 2005), joilla on riippuvuus muista 
päihteistä (Rubio ym. 2005), jotka tupakoivat (Fucito ym. 2012) tai jotka ottavat lääkkeen vain 
tarvittaessa (Heinälä ym. 2001).  
 
Tarvittaessa otettavan naltreksonilääkkeen käyttöön sitoutuminen oli 78 prosenttia, mikä on varsin 
hyvä ajatellen, että kyseessä oli luonnollisessa ympäristössä tehty tutkimus (IV). Tämä voisi 
tarkoittaa, että naltreksonin kohdennettu käyttö sitouttaa potilaita paremmin kuin päivittäinen 
käyttö. Aiemmissa tutkimuksissa, joissa naltreksonia käytettiin tarvittaessa, on sitoutuminen ollut 
86.5 prosenttia (Kranzler ym. 2000; Hemandez-Avila ym. 2006). 
Tutkimuksessa (I) tarvittaessa otettavan lääkehoidon jaksolla jopa 87 prosenttia otti lääkkeen 
(disulfiraami, naltreksoni tai akamprosaatti) ainakin kerran viikossa. Tarvittaessa otettavan 
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lääkekäytön jakso oli pitkä (9 kk), mikä osoitti hoitoon sitoutumisen jatkuvan, vaikka lääkettä 
otettiin vain tarvittaessa ja vastaanottokäyntien välit (3 kk ja 6 kk) olivat pitkiä.  
Lääkkeistä näytti siis olevan hyötyä kohdistetustikin käytettynä ja ilmeisesti siksi, että potilaat 
olivat oppineet tunnistamaan riskitilanteet kognitiivisen käyttäytymisterapian avulla. Lääkkeen 
käyttö vain tarvittaessa voi mahdollisesti myös edistää hoitoon sitoutumista, koska potilaiden, jotka 
eivät käytä alkoholia joka päivä, on vaikea motivoitua ottamaan lääke säännöllisesti päivittäin.  
 
Tutkimuksessa (I) sitoutuminen kolmen kuukauden säännölliseen lääkehoitoon oli keskiarvoltaan 
76 prosenttia.  Akamprosaattiryhmässä sitoutui 88 prosenttia, joka oli lähes sama kuin Masonin ja 
kumppaneiden (2006) tutkimuksessa, eli 89 prosenttia, kun hoitoon oli liitetty potilasmanuaali; ja 
86 prosenttia, kun hoitoon oli liitetty kognitiivinen käyttäytymisterapia. Akamprosaattihoitoon 
sitoutuivat parhaiten potilaat, jotka olivat motivoituneet raittiuteen. (Anton ym. 2006). 
Disulfiraamiryhmässä sitoutuminen oli 68 prosenttia, joka oli lähes sama, eli 67 prosenttia, kuin 
Carrollin ja kumppaneiden (1998) tutkimuksessa, jossa disulfiraamihoito oli yhdistetty 
kognitiiviseen käyttäytymisterapiaan. Disulfiraamia käytettäessä hoitoon sitoutuminen oli hyvä, 
vaikka hoito kesti vähintään vuoden (Berub ym. 1992; Suh ym. 2006; Skinner 2014). 
Naltreksonrymässä sitoutuminen oli 81 prosenttia. Antonin ja kumppaneiden vuosina 2005 ja 2006 
tehdyissä tutkimuksissa, jossa naltreksonhoidon lisäksi käytettiin kognitiivista käyttäytymisterapiaa, 
sitoutuminen oli 88 ja 86 prosenttia. Vastaavanlaisessa tutkimuksessa nalmefeenihoitoon 
sitoutuminen oli 88 prosenttia (Mason ym. 1999). Oslinin ja kumppaneiden (2008) tutkimuksessa 
naltreksonihoitoon sitoutuminen oli vain 50 prosenttia, vaikka hoitoon oli liitetty psykososiaalinen 
tuki, mutta naltreksonin annos oli kaksinkertainen eli 100 mg päivässä.  
 
Näissä tutkimuksissa (I ja IV) käytetyt lääkkeet olivat hyvin siedettyjä, eivätkä sivuvaikutukset 
olleet merkitseviä keskeytyksen syitä. Lääkkeen sivuvaikutukset voivat kuitenkin olla yksi syy 
hoidon keskeyttämiseen (Swift ym. 1998; Bouza ym. 2004; Pettinati ym. 2006b).  
 
Tutkimuksessa (III) nuori ikä ennusti huonompaa sitoutumista hoitoon. Nuoren iän on aiemminkin 
osoitettu vaikuttavan hoitoon sitoutumiseen (Baros ym. 2007; Kranzler ym. 2008; Elbreder ym. 
2010; Vuoristo-Myllys ym. 2013). Nuoret eivät välttämättä koe hoitoa tarpeelliseksi, koska heillä 





Lisäksi tutkimuksen (III) keskeyttivät herkemmin ne potilaat, jotka kokivat enemmän kipua. Tämä 
voi johtua siitä, että runsas alkoholinkäyttö lisää hermoperäisiä kipuja (Juntunen 2011), mutta 
toisaalta hetkellisesti lievittää niitä, jolloin juomista ei voi lopettaa. Amerikkalaisessa tutkimuksessa 
kipu helpottui ja yleinen terveydentila koettiin parempana, jos alkoholinkäyttö väheni eikä loppunut 
kokonaan (Dawson 2009). Tämä voisi viitata siihen, että täydellinen pidättäytyminen alkoholista 
saattaisi aiheuttaa aluksi liikaa kiputuntemuksia ja siksi juomamäärien asteittainen vähentäminen 
voi tuntua helpommalta. 
Lääkkeen käyttöä seurattiin potilaiden pitämien juomapäiväkirjojen perusteella. Hoidossa 
pysyneiden ja tutkimuksen (I, III ja IV) keskeyttäneiden välillä oli merkitsevä ero juomapäiväkirjan 
pitämisessä eli tutkimuksissa pysyneistä suurin osa käytti sitä. Michien ym. (2012) mukaan 
päivittäinen alkoholimäärien kirjaaminen onkin yksi tehokkaimmista keinoista muuttaa 
juomiskäyttäytymistä. Varsinkin nuoria ja työttömiä, joilla keskeyttämisriski on suuri, tulisi 
aktiivisesti motivoida pitämään juomapäiväkirjaa. 
 
Terapeuttinen hoitosuhde ja potilaan motivaatio ovat tärkeitä hoitoon sitoutumisen kannalta. Myös 
henkilökunnan luottamus lääkityksen tehoon on tärkeä, koska luottamus heijastuu myös 
potilaaseen. (Pettinati 2006a). Myös yksilöllisillä eroilla on vaikutusta sitoutumiseen (Thorsell 
2012). Päätös siitä, mikä hoito potilaalle valitaan, on tärkeä hoitomotivaation kannalta. Potilaille, 
jotka eivät koe hyötyvänsä esimerkiksi naltreksonista, tulisi tarjota muita lääkevaihtoehtoja 
alkoholiongelman hallitsemiseen, kuten disulfiraamia, akamprosaattia tai nalmefeeniä, tai lisätä 
motivaatiota psykososiaalisella tuella.  
 
Tutkimuksessa (I ja III) käytetty potilasopas (Ib, liite 2) oli tehty kognitiiviseen 
käyttäytymisterapiaan perustuvien periaatteiden mukaan (Cunningham ym. 2001; Koski-Jännes 
1985 ja 1992) ja sen tarkoitus moninaisine kotitehtäväosioineen oli toimia alkoholin käytön 
itsesäätelyn tukena sekä ohjaajana terveemmän elämäntavan omaksumiseen, ja se oli laadittu 
helpoksi ja käytännölliseksi työvälineeksi lääkäreille ja hoitajille. Kognitiivisen 
käyttäytymisterapian, jossa käytetään harjoitustehtäviä ja itsehoitotehtäviä (opaskirja), on osoitettu 
lisäävän hoidon tehoa ja motivaatiota muutokseen sekä vähentämään positiivisia odotuksia 
alkoholin suhteen (Jones 2001; Marlatt ja Witkiewitz 2002; Goudriaan ym. 2006). Vaikka käytetyn 
opaskirjan tehoa ei tämän tutkimuksen perusteella voida eritellä, voitaneen tulosten perusteella 
suositella oppaan käyttöönottoa perusterveydenhuollossa ja A-klinikalla ja muissa alkoholiongelmia 




6.2 Tutkimuksen vahvuudet 
 
Tutkimuksen (I) tärkeimpiä vahvuuksia olivat suuri potilasmäärä (243) ja pitkä kestoaika (2.5 
vuotta). Tutkimus tehtiin perusterveydenhuollossa ja A-klinikoilla eli paikoissa, joissa 
alkoholiongelmaiset yleensä käyvät (Seppä 2003). Aikaisemmin on tehty vain yksi tutkimus, joissa 
on selvitetty naltreksonin, akamprosaatin sekä disulfiraamin tehoa sekä niiden säännöllistä käyttöä, 
mutta tarvittaessa otettavaa käyttöä ja hoitoa potilasoppaan avulla ei ole tutkittu aiemmin. 
Interventiona oli lääkehoito yhdistettynä kognitiiviseen käyttäytymisterapiaan; tämän hoidon 
tuloksellisuutta arvioitiin mm. mittaamalla elämänlaatua, masennusoireita, alkoholiriippuvuuden 
vaikeusastetta ja tupakointia. Aikaisemmin ei ilmeisesti ole tehty satunnaistettuja tutkimuksia, 
joissa näitä olisi tutkittu yhdessä (III). Elämänlaadun arviointi onkin alkoholiriippuvaisten 
potilaiden hoidossa arvokas menetelmä. Lisäksi tutkimus paljasti disulfiraamin mahdollisen tehon 
tupakoinnin lopettamisessa.  
Tutkimuksissa (I ja III) käytetyt hoitomenetelmät vastaavat NICEn (National Institute for Health 
and Clinical Exellence, England) suosituksia hoitaa alkoholin ongelmakulutusta ja 
alkoholiriippuvuutta kognitiivisella terapialla ja kustannustehokkaalla lääkityksellä (Pilling ym. 
2011).  
Makeamieltymystutkimuksen (II) vahvuutena on sen ainutkertaisuus, eli pystyttiin osoittamaan 
yhteys makeamieltymyksen ja naltreksonin tehon välillä. 
Hoitoon sitoutumistutkimuksen (IV) vahvuutena voidaan pitää sen korkeaa ulkoista osuvuutta. 
Tutkimuksen tuloksia voitaisiin yleistää potilaisiin, joita hoidetaan perusterveydenhuollossa ja A-
klinikalla kognitiivisen käyttäytymisterapian tuella sekä tarvittaessa otettavalla naltreksonilla, ja 
nämä tulokset auttavat arvioimaan hoitoon sitoutumista potilaiden luonnollisessa ympäristössä.  
 
6.3 Tutkimusten luotettavuus ja rajoitteet sekä jatkotutkimuksen tarve 
 
Tutkimuksessa (I) vain 25 % potilaista keskeytti hoidon 12 viikon aikana. Hoidossa pysymiseen 
vaikuttivat mahdollisesti potilaiden hyvä motivaatio, suhteellisen pitkäaikainen säännöllinen 
lääkitys, potilasoppaan tuoma motivoiva teho omahoitoon, juomapäiväkirjan pitäminen sekä hyvä 
potilas-lääkäri-suhde. Hoitojakson lopulla, viikolla 52, oli tutkimuksen keskeyttäneiden osuus 52 
%.  
Hoidon ennustetekijöitä kartoittavassa tutkimuksessa (IV) 47 % keskeytti ennen tutkimuksen 
päättymistä. Perushoito-ohjelma koostui kahdeksasta hoitokerrasta 18–20 viikon aikana.  
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Alkoholitutkimuksissa yleinen keskeyttämisprosentti on noin 40 % ensimmäisten neljän 
käyntikerran jälkeen (Mammo ja Weinbaum 1993; Elbreder ym. 2010; van den Brink ym. 2014).  
 
Tutkimuksien (I ja III) jakaantuminen kahteen erilaiseen lääkitysvaiheeseen voi hankaloittaa 
tulosten tulkintaa, vaikka molempien vaiheiden tulokset analysoitiin erikseen. Ensimmäisessä 
vaiheessa (jatkuva lääkitys) disulfiraami oli parempi lähes kaikkien tulosmittareiden mukaan. 
Toisessa vaiheessa (tarvittaessa otettava lääkitys) hoitoryhmien välillä ei ollut merkitsevää eroa. 
Aikaisempien tutkimusten mukaan naltreksonin (Heinälä ym. 2001; Kranzler ym. 2003; Vuoristo-
Myllys ym. 2013) ja nalmefeenin (van den Brink ym. 2013) ottaminen tarvittaessa vähentää 
alkoholiongelmaisten retkahduksia juomaan. Akamprosaatti- ja disulfiraamilääkkeen käytöstä 
tarvittaessa ei löydy aikaisempia tutkimuksia, joihin tuloksia voisi verrata. Jatkotutkimuksia 
ajatellen vertailu tarvittaessa otettavan naltreksonin, nalmefeenin, akamprosaatin ja disulfiraamin 
välillä voisi olla hyödyllistä. 
Aktiivista vertailuryhmää ei käytetty, koska jo aiemmin on osoitettu lääkityksen ja terapian olevan 
tehokkaampi hoito kuin lääkehoito ja terapia yksin (Chick ym. 1992; Kranzler ja Van Kirk 2001; 
Bouza ym. 2004; Spada ja Caselli 2009). 
 
Tässä tutkimuksessa (I) käytettyä menetelmää, jossa valvotun lääkkeenkäytön kontrolli siirrettiin 
potilaan nimeämälle henkilölle, ei juuri ole tutkittu. Tulokset eivät ole vertailtavissa sellaisten 
tutkimusten kanssa, joissa lääkkeenotto on tarkasti hoitohenkilökunnan taholta valvottua. Jatkossa 
tarvittaisiin vertailevaa tutkimusta pelkän disulfiraamin ja terapian sekä disulfiraamin, terapian ja 
valvotun oton välillä. 
 
Potilaille ei tehty psykiatrista diagnostiikkaa, eikä erikseen analysoitu käyttivätkö he edelleen 
masennuslääkitystä tutkimusten (I ja III) edetessä. Myös näillä asioilla saattaa olla vaikutusta, 
minkä vuoksi ei voi täysin varmasti tietää, johtuiko elämänlaadun paraneminen vähentyneestä 
alkoholin käytöstä, juomishimon vähentymisestä vai helpottuneista masennusoireista, ja 
vähenivätkö alkoholin käyttö ja depressio-oireet samoilla potilailla. Ne potilaat, jotka olivat 
pudonneet pois ennen viikkoa 12 katsottiin muuttumattomiksi eli heidän puuttuvat tietonsa 
korvattiin alkuarvoilla, jolloin saatu arvio hoidon tuloksista saattaa olla liian varovainen. Kato ei 




Nikotiiniriippuvuutta arvioitiin vain kysymällä tupakoiko henkilö vai ei. Tupakointia ei myöskään 
otettu huomioon satunnaistamisen yhteydessä, joten lääkeryhmät eivät olleet tasapainossa 
tutkimuksen alussa tupakoivien potilaiden suhteen.  
  
Makeamieltymystutkimuksen (II) heikkouksina voidaan pitää sitä, että makeamieltymystestiä ei 
tehty jo lääkehoidon aikana (Heinälä ym. 2001) ja sitä, että alkoholin käytön määrää ei mitattu 
ennen makeamieltymystestin tekemistä, joten jotkut potilaat ovat voineet lisätä tai vähentää 
juomistaan enemmän kuin toiset. Toisaalta se, että naltreksoniryhmäläiset vähensivät juomista 
enemmän kuin lumeryhmäläiset, viittaisi siihen että juomisen määrä ei olisi ratkaiseva tekijä. Edellä 
mainituista syistä johtuen samankaltainen tutkimus tulisi toistaa, jotta makeamieltymystestiä 
voitaisiin käyttää naltreksonin (ja myös nalmefeenin) tehon ennustetekijänä. 
 
Hoitoon sitoutumisen tutkimuksen (IV) heikkouksina voidaan pitää sitä, ettei tutkimuksessa otettu 
huomioon muita hoitoja eikä ulkopuolisia tai sisäisiä tekijöitä, jotka ovat voineet vaikuttaa 
lääkehoitomyöntyvyyteen, ja sitä, ettei tutkimuksessa käytetty vertailevaa asetelmaa. Myös 
potilaiden motivaatio osallistua tutkimukseen voi rajoittaa tulosten yleistämistä.  Lisäksi 
lääkkeenotto olisi ollut hyvä monitoroida paremmin, jolloin tutkimuksen sisäinen osuvuus olisi 
ollut parempi. Toisaalta on osoitettu, että sähköinen lääkkeen käytön monitorointi tuottaa 









Alkoholiriippuvuuteen liittyy pakonomainen alkoholin käyttö, jota yksilö ei pysty hallitsemaan ja 
joka aiheuttaa huomattavaa haittaa itselle ja muille (Pilling ym. 2011). Suomessa 
alkoholiriippuvaisia on noin 200 000, joista työelämässä 70 prosenttia. Kuitenkin alkoholiongelma 
jää usein tunnistamatta tai siihen ei puututa. Runsaasti alkoholia käyttävät potilaat käyvät 
yleislääkärin tai muun terveydenhuollon henkilökunnan luona kaksi kertaa useammin kuin muut 
potilaat ja kattavat jopa 20 prosenttia lääkärin työlistasta (Jones 2001; Seppä 2003). Lääkärillä on 
tärkeä rooli alkoholiongelman tunnistamisessa, mutta ongelman puheeksi ottaminen on usein 
vaikeaa. Monet kokevat alkoholiongelmien hoidon tehon heikoksi. (Aira ym. 2003). Näistä asioista 
on puhuttu vuosikymmeniä ilman muutosta. Terveydenhoitohenkilökunnalla on kyllä tietoa, mutta 
harva toteuttaa menetelmiä käytännössä (Miller ym. 1983; Coulton ym. 2006; Hasin ym. 2007).  
 
Nykyisiä toimintamalleja tulisi muuttaa, jotta saataisiin alkoholiriippuvuuden hoito aiempaa 
tehokkaammaksi. Kuten tupakasta vieroituksen, tulisi alkoholista vieroituksen olla osa jokaisen 
alkoholia käyttävän potilaan hoitoa sairaaloissa ja perusterveydenhuollossa (Jones 2001). Jotta 
potilas sitoutuisi hoitoon, tarvitaan yleislääketieteen sekä päihdelääketieteen osaamista ja 
ymmärrystä parhaan hoitotuloksen saamiseksi. Hoitoperiaatteena on potilaan laaja 
kokonaistilanteen arviointi, jossa haetaan kokonaisvaltainen näkemys potilaan ongelmista, oireista 
ja sairauksista miettien potilaan kanssa yhdessä, mitä niiden taustalla on. Yleislääkärin työn 
eurooppalainen määritelmä (WONCA 2002/2011, Vainiomäki ym. 2013) vastaa tähän haasteeseen.  
 
Alkoholikierteen katkaiseminen on tärkeä tavoite sekä potilaalle että terveydenhuollon 
henkilöstölle. Tämän tutkimuksen mukaan alkoholin ongelmakäytön voi muuttaa raittiudeksi tai 
kohtuukäytöksi lääkehoidon ja kognitiivisen käyttäytymisterapian avulla (yhdistelmähoito) (liite 1).  
Alkoholiongelmaa voidaan hoitaa tavallisen vastaanoton puitteissa, mutta hoidon tulee olla riittävän 
pitkä pysyvämpien tulosten saavuttamiseksi. Vuoden kuluttua tutkimuksen alusta 92 prosenttia 
potilaista sanoi käyttävänsä vähemmän alkoholia kuin ennen tutkimusta, kun mukana oli vielä noin 
puolet potilaista. 65 prosenttia heistä koki lääkehoidon hyödylliseksi. Kahden ja puolen vuoden 
kuluttua tutkimuksen alusta, oli potilaista mukana vielä 42 prosenttia. Heistä 62 prosenttia sanoi 




Lääkkeistä naltreksoni vähentää juomista, juomisen aloittamista ja juomishimoa, akamprosaatti 
lisää raittiutta ja disulfiraami estää juomisen. Myös lääkkeiden tilannekäyttö vähensi juomisen 
kokonaismäärää. Tämän tutkimuksen jälkeen lääkemarkkinoille on tullut uusi opioidinsalpaaja 
nalmefeeni, jota otetaan ennen alkoholinkäyttöä. Nalmefeeni on tarkoitettu runsaasti juoville 
alkoholiriippuvaisille henkilöille, joiden tavoitteena on alkoholin käytön vähentäminen.  
 
Hyödyntämällä kognitiivista käyttäytymisterapiaa, voi löytyä selviytymiskeinoja juomisen 
aloittamisen ehkäisyyn. (Opaskirja, liite 2). 
 
Hoidon myönteisiä vaikutuksia oli myös potilaiden elämänlaadun paraneminen. Elämänlaadun 
selvittely onkin tärkeä tekijä hoitosuunnitelmaa tehtäessä ja on osa riippuvuuden hoitoa. Varsinkin 
itse koettuun terveyteen liittyvän elämänlaadun paraneminen lisää potilaan motivaatiota selviytyä. 
(Morgan ym. 2003). Terveellisten elämäntapojen korostaminen voi lisätä muutoshaluja. 
(Elämänlaatumittari, liite 3). 
 
Tupakoivat alkoholiriippuvaiset tarvitsevat erityishuomiota, koska molemmat riippuvuudet tukevat 
toisiaan (Bobo 1992). Tässä tutkimuksessa todettiin, että disulfiraamia käyttäneet potilaat pystyivät 
lopettamaan tupakoinnin paremmin kuin akamprosaattia käyttäneet, joten disulfiraami voisi olla 
ensisijaislääke raittiutta tavoitteleville tupakoitsijoille. 
 
Alkoholiriippuvuuden hoidon tärkeänä osatekijänä on hoitoon sitoutuminen ja siinä voivat 
terveydenhuollon ammattihenkilöt auttaa empaattisella tuella. Myös juomapäiväkirjan pitämisestä 
voi olla hyvä apu, koska ne jotka eivät pitäneet juomapäiväkirjaa, keskeyttivät herkemmin 
tutkimuksissa. (Juomapäiväkirja, opaskirja, liite 2). 
 
Suomessa alkoholiongelmiin tarkoitettu lääkitys on jäänyt lähinnä päihdehoitoon erikoistuneiden 
toimipaikkojen käyttöön. Niissä perustehtävänä on päihde- ja riippuvuushaittojen vähentäminen 
sekä ongelmista kärsivien ja heidän läheistensä auttaminen ja aseman parantaminen. 
Alkoholiongelmaiset käyttävät kuitenkin runsaasti perusterveydenhuollon palveluita. Varsinkin 
siellä lääkehoidon käyttöä tulisi lisätä, koska lääkkeet ovat varsin turvallisia ja niiden 
haittavaikutukset tunnetaan, eli suuria riskejä lääkkeiden käyttöön ei ole. Kaikki eivät lääkehoidosta 
hyödy, mutta rohkeasti kokeilemalla voi löytää ne, jotka hyötyvät. 
Tämän tutkimuksen tulokset nostavat esiin lääkehoidon, terapian ja hoitoon sitoutumisen tärkeyden 
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Abstract — Aim: To compare the effects in alcohol-dependent patients of three pharmacotherapies, disulﬁram (DIS), naltrexone
(NTX), and acamprosate (ACA), when used with a brief manual-based cognitive-behavioural intervention. Method: We conducted
a randomized, open label, multicentre naturalistic study in two phases; ﬁrst, a 12-week continuously supervised medication, followed
by targeted medication (TM) up to 52 weeks in addition to a 67-week follow-up period; altogether 119 weeks (2.5 years), in 243
voluntary treatment-seeking alcohol-dependent adult outpatients. Subjects were randomized 1:1:1 to receive supervised NTX, ACA
or DIS, 50, 1998, or 200 mg, respectively, per day, plus a brief manual-based cognitive-behavioural intervention. The patients were
met in the second and sixth weeks, and then after 3, 6, and 12 months. The primary outcome measures were the time (days) to ﬁrst
heavy drinking day (HDD), and time during the ﬁrst 3 months to the ﬁrst drinking day after medication started. Secondary variables
were abstinent days/week (0 drinks/day), average weekly alcohol intake, Alcohol Use Disorder Identiﬁcation Test (AUDIT), Severity
of Alcohol Dependence Data (SADD), and quality of life (QL) measures. Results: All three study groups showed marked reduction
in drinking, from baseline to the end of the study. During the continuous medication phase, treatment with DIS was more effective in
reducing HDDs and average weekly alcohol consumption, and increasing time to the ﬁrst drink, as well as the number of abstinent
days. During the TM period, there were no signiﬁcant differences between the groups in time to ﬁrst HDD and days to ﬁrst drinking,
but the abstinence days were signiﬁcantly more frequent in the DIS group than ACA and NTX. There were no differences between
the NTX and ACA groups in either phase of the study of drinking outcomes. However, SADD scores improved more in the NTX
group than the ACA group. Conclusions: Patients allocated to ACA, NTX and DIS combined with brief manual-based cognitive
behavioural intervention signiﬁcantly reduce their alcohol consumption and report improved QL. Supervised DIS appeared superior,
especially during the continuous medication period, to NTX and ACA.
INTRODUCTION
According to several systematic reviews and meta-analyses,
the effectiveness of psychosocial treatment of alcohol depen-
dence can be signiﬁcantly improved by some pharmacological
agents (Garbutt et al ., 1999; Kranzler and Van Kirk, 2001;
Srisurapanont and Jarusuraisin, 2002; Berglund et al ., 2003;
Bouza et al ., 2004). These include supervised administration
of an aldehyde dehydrogenase inhibitor disulﬁram (DIS), the
opioid antagonist naltrexone (NTX), and the noncompetitive
N-methyl-D-aspartate (NMDA)-receptor blocker acamprosate
(ACA). However, only a few controlled studies have com-
pared the effectiveness of these pharmacotherapies with each
other (Anton et al ., 1999; von Bardeleben et al ., 1999; Kiefer
et al ., 2003).
Psychotherapy is an important part of successful treatment,
but randomized trials have only rarely been able to pinpoint
the form of intervention which is most effective in combina-
tion with pharmacotherapy (Anton et al ., 1999; Chick et al .,
2000; Berglund et al ., 2003; Morley et al ., 2006). The inter-
pretation of the treatment results is also hampered by the
fact that the various pharmacological treatments have seldom
been based on structured manuals for comprehensive treat-
ment. There is, however, some evidence suggesting that, for
instance, NTX medication should be combined with cognitive
*Author to whom correspondence should be addressed at: National Public
Health Institute, Department of Mental Health and Alcohol Research, 00251
Helsinki, Finland. Tel: +358-9-47448123; Fax: +358-9-47448133;
E-mail: hannu.alho@ktl.ﬁ
behavioural or coping skills therapy (O’Malley et al ., 1996;
Heinala et al ., 2001).
The aim of this randomized study was to compare the
effectiveness of NTX, ACA and DIS in the treatment of
alcohol dependence when combined with structured psycho-
logical intervention based on speciﬁc manuals. Accordingly,
the study had two objectives: (i) to develop three different
manuals with treatment aims matching the medication, and
(ii) to compare the effectiveness of these pharmacotherapies
used in conjunction with these structured interventions.
METHODS
Study participants
The study subjects screened were men and women aged
25–65 years, who were voluntarily seeking outpatient treat-
ment for alcohol problems at three different A-clinics in
Helsinki, Tampere, and Turku, and three different occupa-
tional and health care units, two in Turku and one in Naantali
from 2000 to 2005. Patients with a history of heavy drinking,
and who accepted the study protocol, were recommended for
screening. For inclusion, the patients had to meet the crite-
ria of alcohol dependence (ICD-10). Detoxiﬁcation was not
required and at least 1 month had to have elapsed since the
last date of that treatment. The exclusion criteria were clini-
cally signiﬁcant symptoms of alcohol withdrawal, signiﬁcant
recently diagnosed psychiatric disease (psychosis, personality
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disorder, or suicidal tendency that appeared during the ini-
tial interview), current psychiatric disease demanding special
treatment or medication including DSM-IV-determined drug
dependence other than alcohol or nicotine dependence, current
use of any opioids within the 4 weeks before screening, sig-
niﬁcant brain, thyroid, kidney disease, uncompensated heart
disease, clinically signiﬁcant liver disease (cirrhosis, alcoholic
hepatitis or alanine transaminase (ALAT) >200), pregnancy,
nursing, or women who refused to use a reliable birth control
method.
Ethics
The study protocol, written information for subjects, and con-
sent form were approved by the independent Helsinki and
Uusimaa Hospital District Ethical Committee (# 23.2.2000),
the Turku Health Care Organization Ethical Committee of
(DNO 6-2000), and the Finnish National Medical Agency of
(KL# 052/2000). The study was conducted according to the
principles of the International Conference on Harmonisation
of Technical Requirements for Registration of Pharmaceu-
ticals for Human Use (ICH) guidelines for Good Clinical
Practice and the 1964 Helsinki Declaration. The study was
registered at the National Public Health study registry (# KTL-
175-1) and clinicalTrials.gov (#NCT00435435). All subjects
had to be able to read and understand the patient information
sheet and sign the informed consent. All participants were
free to ﬁnish the study medication whenever they wanted,
and were not paid or reimbursed for their participation.
Study protocol and design
Study enrollment began in September 2000 and the last sub-
ject completed the study in April 2005. The study lasted
for 52 weeks and the patients were contacted, on aver-
age, 67 weeks after study completion (follow-up), altogether
119 weeks (2.5 years). One doctor screened, enrolled, and
treated all subjects at each study centre. After providing
written consent, subjects underwent screening procedures
including the recording of demographic and medical history,
physical examination, ALAT and gamma-glutamyltransferase
(GGT) analyses were performed by the independently accred-
ited VITA-Health Services Ltd, Helsinki, Finland). A set
of questionnaires including Severity of Alcohol Dependence
Data (SADD) (Davidson and Raistrick, 1986), European
Quality of Life (EQ-5) (EuroQol Group, 1990), the Kosken-
vuo Quality of Life Scale (KQL) (Koskenvuo, 1979), the
Visual Analogue Scale (VAS) (Scott and Huskisson, 1976) on
the quality of life (QL) and the Alcohol Use Disorder Identi-
ﬁcation Test (AUDIT) (Saunders et al ., 1993) were ﬁlled in
by each subject. The quantity of alcohol consumption and the
use of study medication during the preceding 52 weeks were
assessed by a retrospective drinking diary (Poikolainen and
Karkkainen, 1983).
All patients meeting the inclusion criteria were randomly
assigned by an independent person in a 1:1:1 ratio (N =
81 + 81 + 81) to ACA, DIS or NTX groups by using random
permuted blocks (Vassar Statistic randomizing algorithm).
The study medications were purchased from medical com-
panies: DIS, Antabus, from Dumex-Alpharma, NTX, ReVia,
from Bristol-Myers Squibb, and ACA, Campral, from Merck.
Eligible subjects were randomly allocated to receive either
50 mg of NTX once a day, 666 mg of ACA three times a
day (1998 mg/day, or if the patient’s weight was less than
60 kg, then 1333 mg/day), or 100–200 mg of DIS once a
day or 2 tablets (400 mg) twice a week. The DIS dose for
each patient was decided by the study doctor basing on
body weight, patient’s earlier experience with DIS medica-
tion (any adverse events) and/or patient logistics (i.e. not
possible for daily supervised dosing); the dosing was for 17
patients with 100 mg, and 16 patients with 200 mg daily,
and for 27 patients with 400 mg twice a week. All patients
were requested to provide the name of a person responsi-
ble for supervising the intake of the study medication, which
was not being supervised by the study doctor or the clinic
staff. The daily pharmacotherapy was to continue uninter-
rupted for the ﬁrst 3 months (12 weeks). During weeks 13–52
targeted medication period, (TM), patients were to take the
medication (daily dose) in a ‘craving situation’, that is, when
patients perceived that their propensity to drink was high.
During the follow-up period patients could continue their
individual medication in a craving situation, but this medi-
cation was no longer provided without charge by the study
centre. The psychosocial part of the intervention was based
on cognitive behavioural principles in all groups. Treatments
were aimed at matching the medications used, which were
reduction of heavy drinking, or abstinence with ACA and
NTX, and total abstinence with DIS. Preventing relapse was
regarded as important in all of these. On the ﬁrst visit, patients
received a booklet that they were instructed to follow during
the study. The booklet contained motivational components
based on self-assessment and goal-setting as well as relapse
prevention, life-style change and problem-solving compo-
nents aimed at maintaining the change over the longer run.
These components and assignments were discussed at each of
the four initial visits with the doctor. The title of the book-
let was ‘Winning at last—defeating the drinking problem’.
Even though three separate manuals, one for each medication,
were used in the study, these have been compressed into one
English language manual with three alternative medications
(http://alcalc.oxfordjournals.org).
During the 52-week treatment period, the subjects were
asked to return a diary on their alcohol consumption and use
of medication to the study centre at weeks 2, 6, 12, 26 and 52.
At each study visit, medication intake, alcohol use (standard
drink of 12 g), and other information since the previous visit
were recorded in the drinking diary, AUDIT (0, 12, 26 and
52 weeks), SADD (0, 6, 12, 26 and 52 weeks), EQ-5, KQL
and VAS (0, 12 and 52 weeks). During the follow-up period,
the patients were advised to continue the drinking diary.
Any possible adverse events were elicited at each visit and
recorded by patients in the drinking diary. Clinical laboratory
tests (ALAT, GGT) were repeated at weeks 0, 6 and 52.
At the end of the follow-up period (week 119) patients
received a set of questionnaires by mail (AUDIT, SADD,
EQ-5, KQL and VAS) and an opportunity to visit the study
doctor and laboratory was offered.
Patients were free to attend alternative facilities such as
Alcoholics Anonymous or other support groups. Relapse did
not lead to the exclusion of the patient from the treatment.
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Outcome measures
The primary outcome measures were the time (days) to the
ﬁrst heavy drinking day (HDD) during the ﬁrst 3 months, and
the time of the ﬁrst drinking day after medication started. The
secondary variables were abstinent days/week (0 drinks/day)
and average weekly alcohol intake, AUDIT, SADD and QL
measures. A HDD was deﬁned as a day with consumption of
ﬁve or more drinks for men and four drinks for women, or
being intoxicated during the study visit. An abstinence day
was deﬁned as a day with no drinks. A standard drink was
deﬁned as approximately 12 grams of absolute alcohol (one
standard bottle of beer (350 cl) in Finland, one standard glass
of wine (12 cl), or a shot of strong liquor (4 cl)).
Statistical analysis
All primary and secondary outcome statistical analyses were
performed by an independent source (Medikalla Oy, Medﬁles,
Turku). Intent-to-treat populations, (ITT) which included all
randomized patients, were used in all tables and analyses
of primary outcomes. In the ITT populations, the missing
data were accepted and no imputations were done with this
population. Abstinence days (0 drinks/day), average alcohol
intake/week, AUDIT, SADD, QL and laboratory variables
(GGT, ALAT) were analysed using a per-protocol analysis
that included all the patients who completed the study.
Descriptive statistics were calculated for all variables. Cat-
egorical variables were listed in frequency tables (PROG
FREQ in SAS) (number of cases and percentages) by treat-
ment. The numerical variables were tabulated by treatment
(PROG UNIVARIATE in SAS).
Baseline variables were analysed by logistic regression or
analysis of variance (ANOVA). Primary outcome measures:
(i) Time (days) to ﬁrst HDD after medication started (during
the ﬁrst 3 months) and (ii) Time of the ﬁrst HDD after
beginning the medication (during the ﬁrst 3 months) were
analysed with the Kaplan–Meier curves and Log-rank (PROG
LIFETEST).
Secondary outcome measures: (i) Abstinence days (0
drink/day) by group, and (ii) Average alcohol intake (weekly
by group). Abstinence days (0 drinks/day) by group, and aver-
age alcohol intake, weekly by group, were both subjected to
ANOVA for repeated measures when treatment and the time
were in the model (PROC MIXED). All statistical evalua-
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RESULTS
Subject disposition
Two hundred and seventy-seven subjects were initially
screened for the study; 14 subjects refused to participate, 20
did not meet the inclusion criteria, and 243 subjects entered
the study. Three patients in the DIS group refused to continue
the study and were considered as drop-outs in the analysis
(Fig. 1). By the end of the ﬁrst twelve-week study period
(continuous medication), the total drop-out rate was 25.1%
(29.3% in ACA, 25.9% in DIS and 20.0% in NTX), and by
the end of the study period (52 weeks) 51.8% (51.9% in ACA,
54.3% in DIS, 49.4% in NTX). There was no signiﬁcant dif-
ference in study completion between the groups. The most
common reason for premature discontinuation was poor com-
pliance, or protocol violation (change of study medication,
six patients); however, there were no signiﬁcant differences
between the study groups. At the end of the follow-up period
(119 weeks) 103 (42.4%) subjects returned the mailed surveys
but only 44 (18%) of them visited the study doctor and/or
gave a blood sample (Fig. 1).
Baseline and demographic characteristics
All subjects were Caucasians. The mean age was 43.1 ±
8.6 years. In all, 70.8% were males, 56% married, 59%
living with their families and 66% employed (Table 1). The
treatment groups did not differ signiﬁcantly with regard to
demographic characteristics, drinking or smoking behaviour,
except for the more frequent incidence of coronary heart
disease in the ACA group (P = 0.01 compared to NTX) and
less smokers in the ACA group (P = 0.01 compared to NTX).
Study drug use and compliance
The consumption of drugs was checked by pill count at
each study visit and was recorded by the patient in the
drinking diary to evaluate the use of study medication and
compliance with treatment. Since subjects were instructed
to take medication in the second phase of the study (after
12 weeks of daily continuous medication) only on those days
when the propensity to drink was high, the evaluation of
the later phase compliance is unequivocal. During the initial
12-week study period, 76.4% took the study medicine daily
and there was no signiﬁcant difference between the study
groups (DIS 67.5%, N = 54; NTX 82.5%, N = 66; ACA
79.3%, N = 65). During the following 13–52 weeks (TM)
87.0% (DIS 92.1%; NTX 81.4%; ACA 87.5%) took the
study medication at least once a week and there was no
statistical difference between the groups in the intake of
study drugs (calculated as one tablet corresponding to the
stipulated daily dose of each medication, e.g. six tablets/day
Table 1. Sociodemographic characteristics
Study medicine groups Disulﬁram Naltrexone Acamprosate Total
Age (years), mean ± SD 43.2 ± 8.6 41.5 ± 8.6 44.6 ± 8.4 43.1 ± 8.6
Gender, N (%)
Male 56 (69.1) 58 (72.5) 58 (70.7) 172 (70.8)
Marital status, N (%)
Married 45 (62.5) 45 (58.4) 37 (48.0) 127 (56.2)
Living conditions, N (%)
Together with family 45 (62.5) 48 (64.0) 40 (51.9) 133 (59.4)
Employment, N (%)
Employed 50 (70.4) 43 (56.6) 55 (71.4) 148 (66.1)
Education, N (%)
Secondary school or less 54 (79.6) 61 (82.4) 51 (69.9) 169 (77.6)
College or university 13 (19.4) 13 (17.6) 22 (30.1) 48 (22.4)
Diseases, N (%)
Diabetes, thyroid 8 (10.8) 4 (5.2) 5 (6.3) 17 (8.1)
Psychological 26 (35.1) 25 (32.5) 28 (35.4) 79 (38.0)
Elevated blood press. 15 (20.3) 8 (10.4)∗∗ 24 (30.4) 47 (22.6)
Asthma and allergy 7 (9.5) 2 (2.6) 6 (7.6) 15 (7.2)
Other 19 (22.3) 17 (22.1) 14 (17.8) 32 (24.0)
Previous alcohol treatments N (%)
None 22 (29.3) 20 (26.3) 22 (28.9) 64 (28.2)
Detoxiﬁcation 7 (9.3) 2 (2.6) 7 (9.2) 14 (6.2)
Therapy at A-clinic 20 (26.7) 20 (26.3) 20 (26.3) 60 (26.4)
Institution therapies 2 (2.7) 1 (1.3) 0 3 (1.3)
Several treatments 21 (28.0) 33 (43.4) 27 (35.5) 81 (35.7)
Alcohol consumption at baseline (g/ethanol/week) 591.2 561.8 570.8 1,723.8
Min 120 132 240 120
Max (N) 1,848 (69) 1,680 (75) 2,520 (71) 2,520 (215)
Smoking at baseline, N (%)
Yes 44 (55.7)∗ 58 (72.5)∗ 42 (51.9) 144 (60.0)
No statistically signiﬁcant differences between the groups except in smoking. (∗P < 0.0001 DIS compared to NTX and
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for ACA).The weekly tablet consumption was not recorded
during the follow-up phase, week 53–119.
Drinking outcomes
During the continuous medication period (1–12 weeks), DIS
was signiﬁcantly better than NTX and ACA in time to ﬁrst
HDD (Table 2; Fig. 2), days to ﬁrst drinking (Table 2; Fig. 3),
abstinence days (Table 2) and average weekly alcohol intake
(Table 3).
During the TM period (13–52 weeks), there were no
signiﬁcant differences between the groups in time to ﬁrst
HDD and days to ﬁrst drinking after TM (Table 4), but the
abstinence days (Table 4) were signiﬁcantly more frequent
in the DIS group than in the ACA and NTX groups.
The average alcohol consumption in all groups remained
signiﬁcantly below the baseline (Table 3). During the whole
study period (1–52 weeks) the time to the ﬁrst drink (in
days) by Kaplan–Mayer survival analysis demonstrated that
DIS was signiﬁcantly better than the two other groups
(Fig. 4).
At the end of the follow-up period (53–119 weeks),
42.4% (103) of the subjects returned the mailed surveys,
but only 18% (44) (ACA 16%, DIS 18%, NTX 20%) vis-
ited the study doctor and/or gave a blood sample. Among
all those who complied, the average mean weekly alcohol
Fig. 2. Time to ﬁrst heavy drink (days) during the continuous medication
period (1–12 weeks). Kaplan–Meier survival analysis on the start of heavy
drinking. Signiﬁcant difference between DIS (P = 0.001) and others.
consumption (ACA: 216 g, DIS: 168 g, and NTX: 240 g)
remained under the baseline values, as well the SADD and
AUDIT scores (Table 5). In the ACA and NTX groups,
the serum concentrations of GGT and ALAT had decreased
(P = 0.05) as compared to the baseline, while in the DIS
group the serum concentrations were at the baseline level
(Table 6).
Degree of severity of alcohol dependence
Severity and dependence indicators measured by SADD
and AUDIT scores during the study and follow-up periods
indicated signiﬁcant reduction in both AUDIT and SADD
scores. However, at the middle of the TM (week 26), the
NTX group had signiﬁcantly better SADD scores than ACA
and DIS (Table 5).
Quality of life measures
QL was estimated by EQ-5, KQF and VAS scores. Total EQ-5
scores in the ACA group increased from the baseline of 51.4
to 63.5 (52 weeks), DIS from 49.4 to 60.9 and NTX from
47.3 to 67.8; the KQF score increased in ACA from 11.9 to
13.7, DIS from 11.9 to 14.0 and the NTX group from 11.9 to
14.0. In VAS, ACA went from 52.1 to 60.1, DIS from 47.3 to
66.6 and NTX from 50.5 to 64.2. The improvement in the QL
Fig. 3. Time to ﬁrst drink (days) during the continuous medication period
(1–12 weeks). Kaplan–Meier survival analysis when the ﬁrst drinking
started. Signiﬁcant difference between DIS (P = 0.0002) and others.
Table 2. Drinking outcomes during continuous medication period (up to 12 weeks)
ACA DIS NTX
Time (days) to ﬁrst HDD, mean ± SD
(n)
17.6 ± 22.0 (44) 46.6 ± 27.5 (33)∗∗ 22.0 ± 22.0 (47)
Time (days) to ﬁrst drinking, mean ±
SD (N)
11.4 ± 17.0 (50) 30.4 ± 27.8 (39)∗ 16.2 ± 20.2 (50)
Abstinence days/week, mean ± SD (N) 4.5 ± 2.1 (52) 6.3 ± 0.9 (54 ∗∗∗ ) 4.6 ± 2.0 (53)
∗ Signiﬁcance DIS > NTX and ACA; P = 0.0002.
∗∗ Signiﬁcance DIS > NTX and ACA (P < 0.0001).
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Table 3. Average alcohol (g/ethanol per week) intake during the study period (0–52 weeks)
ACA DIS NTX
Baseline, mean ± SD (N) 570.8 ± 333.8 (71) 591.2 ± 325.8 (69) 561.8 ± 286.2 (75)
Continuous medication
(weeks 1–12), mean ±
SD (N)
203.2 ± 180.2 (58) 52.0 ± 90.7 (60)∗ 183.7 ± 174.1 (64)
Targeted medication (weeks
13–52), mean ± SD (N)
194.9 ± 148.4 (39) 109.2 ± 103.7 (37)∗∗ 229.3 ± 199.6 (41)
Signiﬁcant reduction in alcohol intake in all groups between the baseline and weeks 1–12 and
13–52.
∗ Signiﬁcance DIS > NTX and ACA (P < 0.0001).
∗∗ Signiﬁcance DIS. > NTX (P = 0.0005) and ACA (P = 0.0097).
Fig. 4. Time to ﬁrst drink (days) during the whole study period
(1–52 weeks). Kaplan–Meier survival analysis of the ﬁrst drink (days) dur-
ing the whole study period (1–52 weeks). DIS signiﬁcantly better than NTX
and ACA (P = 0.001).
scores over the whole study period (52 weeks and follow-up)
was statistically signiﬁcant (P < 0.0001) with no difference
between the groups.
Biochemical markers
In the NTX group, the serum concentrations of liver enzymes
decreased signiﬁcantly (P = 0.058 GGT and P = 0.043
ALAT) during the study period and were at the same level
at the end of the follow-up period. In the ACA group, a
signiﬁcant reduction was observed at the end of the follow-up
period and only in ALAT. In the DIS group, GGT decreased
signiﬁcantly in weeks 1–6; P < 0.0001 and weeks 1–52;
P = 0.0125. There were no signiﬁcant group differences
(Table 6).
Safety and tolerability
One-third of subjects reported at least one adverse event
during the study period, 29.1% in ACA (N = 26 symp-
toms), 31.1% in DIS (N = 31 symptoms) and 39.8% in NTX


















4.4 ± 1.9 (48) 5.6 ± 1.2
(43)∗
4.2 ± 2.1 (44)
∗ Signiﬁcance DIS > NTX (P = 0.0006) and ACA (P = 0.0015). The
table indicates only new HDDs (during the TM period and thus the low
N).
(N = 41 symptoms). There were no signiﬁcant differences
between the study groups in reporting AEs (Table 7). The
most common AEs reported in ACA were diarrhoea and der-
matological problems; DIS: tiredness and headache; NTX:
nausea, headache and tiredness. Five serious adverse events
(SDEs) were reported, four in ACA and one in DIS (see
Table 7). These events were considered by the study coordi-
nator (HA) not to be related to the study treatment based on
clinical evaluation and forensic autopsy reports on each case.
During the continuous medication phase in the DIS group,
ALAT values were elevated >200 in six patients. The DIS
dose was halved for three of these patients, while in the other
three cases it was discontinued, and the values returned to
normal in 2–3 weeks.
Patient satisfaction
At the end of the study (week 52), subjects ﬁlled a survey
about their subjective feelings: 72% felt that the treatment was
useful, 64.6% felt that the study medication was useful, 79.4%
felt that the therapy was useful and 62.6% that the therapy
booklet was useful, no difference being observed between the
groups.
DISCUSSION
Understanding alcoholism as a chronic disorder with craving,











TREATMENT OF ALCOHOL DEPENDENCE WITH THREE DIFFERENT PHARMACOTHERAPIES 59
Table 5. Severity and dependence indicators measured by SADD (Severity
of Alcohol Dependence Data) and AUDIT (Alcohol Use Disorder
Identiﬁcation Test) scores during the study period and follow-up
Week SADD mild % (N) AUDIT normal % (N)
ACA 0 11.8 (9) 0.0 (0)
6 45.8 (27) N.A
12 45.5 (25) 25.5 (14)
26 50.0 (22) 16.3 (7)
52 52.4 (22) 19.0 (8)
119 45.2 (14) 22.6 (7)
DIS 0 5.7 (4) 0.0 (0)
6 76.8 (43) N.A
12 67.9 (36) 46.9 (23)
26 54.1 (20) 27.0 (10)
52 42.9 (15) 14.3 (5)
119 47.2 (17) 28.9 (11)
NTX 0 2.6 (2) 0.0 (0)
6 40.4 (23) N.A
12 48.1 (25) 26.5 (13)
26 63.4∗ (26) 29.3 (12)
52 42.9 (18) 14.6 (6)
119 46.7 (14) 23.3 (7)
SADD: Mild = SADD score less than 10. All groups showed signiﬁcant
difference compared to baseline (P < 0.0001).
∗ Signiﬁcant difference NTX > ACA and DIS (P = 0.0164). AUDIT:
Normal = AUDIT score less than 8 in women and 10 in men. No difference
between groups, in all groups, and at all time points signiﬁcant difference
compared to baseline (P < 0.0001). N.A = data not available, survey not in
protocol at this time point.
Table 6. Biochemical markers
Week N ALAT GGT
ACA 0 75 49.8 ± 50.8 91.6 ± 146.5
6 64 45.4 ± 48.1 78.7 ± 113.6
52 38 47.5 ± 51.0 91.7 ± 156.2
119 13 30.9 ± 18.7∗ 35.4 ± 18.9∗∗
DIS 0 72 48.3 ± 36.6 96.1 ± 109.2
6 62 47.6 ± 53.9 49.5 ± 54.1∗∗∗
52 32 41.7 ± 30.7 63.7 ± 51.6†
119 14 49.6 ± 47.3 111.0 ± 181.5
NTX 0 74 55.5 ± 83.6 78.6 ± 95.3
6 55 35.6 ± 22.1∗ 55.4 ± 64.6††
52 34 38.7 ± 33.4 64.4 ± 91.0
119 17 34.3 ± 21.4∗ 43.6 ± 29.3††
Serum alanine aminotransferase and gamma glutamyl transferase values
(U/l, mean ± SD, N) during the study and follow-up periods. No difference
between the groups; ∗ P = 0.043 compared to baseline; ∗∗P = 0.043
compared to baseline, ∗∗∗P < 0.0001; †P = 0.0125 compared to baseline;
††P = 0.058 compared to baseline.
of planning clinical trial aims and outcomes. Reductions in
heavy drinking have begun to be an important approach in
evaluation of the efﬁcacy and effectiveness of medications
and treatment therapies. Thus, the medications and aims of
treatment used in this study were different—from relapse
prevention to abstinence—relapsing to heavy drinking (>5
drinks/day) being selected as the common primary outcome.
However, the results of this study remained the same as the
other outcomes; the DIS group had more abstinence days, a
Table 7. Adverse events: % reporting (N) during the whole study period
(52 weeks) by study groups
% of AEs (N) ACA DIS NTX
GI, nausea, vomiting 17.1 (14) 11.1 (9) 21.3 (17)
Skin symptoms 8.5 (7) 2.5 (2) 2.5 (2)
Headache, dizziness 4.9 (4) 24.7 (20) 22.5 (18)
Sexual dysfunction 1.2 (1) 0 5 (4)
Elevated (>200) ALAT 0 7.4 (6)a 0
Other 4.9 (4)b 1.2 (1)c 0
GI = gastrointestinal problem, diarrhea, nausea; SAE = serious adverse
event. aALAT value elevated >200, for three patients the DIS dose was
halved, for the other three cases discontinued, values returned to normal in
2–3 weeks.
Other: bone intoxication, one suicide and two drowned, cone trafﬁc accident.
longer time before the ﬁrst drinking started, and lower alcohol
consumption after the continuous and TM phase.
This study reports the ﬁrst randomized comparison between
DIS, NTX, and ACA with brief manual-based intervention
therapy. The study demonstrated the efﬁcacy of DIS as
against NTX and ACA both during continuous medication
(1–12 weeks), and the TM period (13–52 weeks). These
ﬁndings are consistent with the previous data for both ACA
and NTX. The De Sousas have compared DIS to NTX (De
Sousa and De Sousa, 2004) and to ACA (de Sousa and de
Sousa, 2005). In these studies DIS was superior to ACA and
NTX for preventing relapse in alcohol-dependent men with
good family support. Only one study has compared all these
medications (von Bardeleben et al ., 1999) which reported on
a small sample size (20/group) in a 12-week study that the
time to the ﬁrst drink was much longer on DIS, but that
there was no difference in alcohol consumption. Although
supervised use of DIS is recommended for the treatment
of alcoholism by several authors (Azrin et al ., 1982; Chick
et al ., 1992; Brewer and Streel, 2003), the effectiveness of
DIS has been criticized (Fuller et al ., 1986; Fuller and Gordis,
2004) for compliance problems and possible toxic effects
(Chick, 2004). However, in our study, only three patients
refused to sign the consent after randomization to the DIS
group, the compliance was high, drop-out rate was low, and
there were few cases (six) of signiﬁcant liver enzyme increase
(>200) even after the 6-month study period in the DIS group.
Some reasons for the good compliance may have been that
the subjects were treatment-seeking patients, the motivational
effect of the therapy manual as an aid in self-regulation and
doctor-patient interaction.
A major reason for poor results with DIS may be the lack of
compliance with the DIS regimen when patients are allowed
to take it on their own. Several studies have been criticized for
failing to note that the appropriate form of administration was
for either the clinic staff or relatives to observe the ingestion
of DIS (Brewer, 1987; Anton, 2001). Recent reviews of
DIS treatment (Hughes and Cook, 1997; Anton, 2001) have
concluded that unsupervised DIS administration is of limited
utility, but endorse supervised DIS. In our study, DIS as
well as the other medications were endorsed as supervised
but not controlled at the study site—a patient was invited to
give a written name and contacts for a person controlling the
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common side-effects in the ACA group being diarrhoea and
dermatological problems, for DIS tiredness and headache, and
for NTX nausea, headache, and tiredness.
One important part of successful pharmacological treatment
for alcohol dependence is psychotherapy (Hunt and Azrin,
1973; Anton et al ., 1999; Kiefer et al ., 2003). Several studies
have demonstrated the efﬁcacy of cognitive behavioural
methods, as well as the efﬁciency of a structured, detailed
treatment format (Goudriaan et al ., 2006). The manual used
in our study, based on cognitive behavioural principles
(Cunningham et al ., 2001), was designed to be simple and
usable with a primary health care physician or any doctor. The
aim of the manual with its various homework assignments was
to facilitate the self-regulation of drinking and to assist the
patient in achieving a healthier life style. As the assignments
were discussed at each visit with the doctor, the manual
also included more comprehensive doctor-patient interaction,
which was seen in the relatively low drop-out during the ﬁrst
phase of the study (25%). The aim of our study was not to
evaluate the effect of the manual, and thus, no conclusions
on its effects can be drawn. However, the patient rating for
usefulness of the treatment indicated its value. No less than
79.4% of all patients replied that the treatment was useful,
and 62.6% that the therapy booklet was useful. The study
doctors considered the booklet a good and easy instrument to
work with. These observations may indicate the usefulness of
the manual.
The study has several limitations. One important factor
is the two phases of the study. The ﬁrst phase required
controlled and continuous medication (weeks 1–12), and the
second phase, TM, (weeks 13–52), in which the patients
were instructed to take the medication in connection with
craving or before an imminent relapse situation. The results
were analysed separately in both phases. However, the main
results were independent of the study phase. DIS was better
in a majority of outcomes measuring alcohol consumption.
There is some evidence of the effect of targeted usage of
NTX in preventing relapsing heavy drinking among alcoholics
and heavy drinkers (Heinala et al ., 2001; Kranzler et al .,
2003). However, there are no studies on targeted use of
ACA or DIS. The intake of the study medication during
the targeted phase was relatively low, 87.0% (DIS 92.1%;
NTX 81.4%; ACA 87.5%) of subjects taking the study
medication at least once a week. Moreover, since the exact
average daily/weekly pill count is not known because the
count was determined from the patient diary only, the
comparison between the study groups in this phase is not well
justiﬁed and limits the conclusions. However, the average
weekly alcohol consumption remained at the level of the
continuous medication phase except in the DIS group, where
the average consumption was doubled but still remained
signiﬁcantly under the baseline. The third limitation is the
loose control/supervision of the study medication—the intake
was not controlled by the study doctors, patients being
requested to name a follow-up person. Thus the results are not
comparable with studies involving a rigid medication regimen
or supervision control.
The main conclusions of the present study are that ACA,
NTX and DIS combined with brief manual-based intervention
extended in time signiﬁcantly reduce heavy drinking, reduce
craving for alcohol, and increase the QL. DIS was superior
to the other medications and no SDEs were observed after
6 months of usage.
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Abstract — Aims: To analyse the possible associations between sweet preference and the efficacy of naltrexone treatment of
alcohol dependence. Methods: The preference for different concentrations of sucrose was evaluated in 78 participants
diagnosed with alcohol dependence after treatment for 32 weeks with naltrexone or placebo without prior detoxification.
Results: A significant difference between naltrexone and placebo groups was found in the association between the preference
for higher sucrose concentrations and relapses to heavy drinking. Higher sweet preference was significantly related to success-
ful treatment measures in the naltrexone group but not in the placebo group. Conclusion: Sweet preference has a strong
correlation to treatment outcomes with naltrexone, and sweet preference might be used as a predictor for better treatment
results in alcoholics. Our study offers one possible new explanation of the clinical observation that naltrexone is not effective
for every patient.
INTRODUCTION
Many studies have proved the effectiveness of naltrexone
in treating alcoholism. It reduces relapsing to heavy drink-
ing and alcohol consumption (Kranzler and Van Kirk,
2001; Laaksonen et al., 2007; Volpicelli et al., 1992).
Naltrexone efficacy was more robust among patients with
higher baseline craving (Jaffe et al., 1996; Monterosso
et al., 2001). Clinical benefits from naltrexone in alcohol-
ism treatment—or associations with better responses to
naltrexone—have been reported to be related to the
craving for alcohol, to a positive family history for alco-
holism (FH+; Jaffe et al., 1996; Monterosso et al., 2001;
Rubio et al., 2005; Volpicelli et al., 1995), the age of
alcohol abuse onset, the abuse of other substances (Rubio
et al., 2005) and the 118G allele for the opiate μ receptor
(Oslin et al., 2003), which has a greater affinity for endor-
phins (Bond et al., 1998). Preference for sweets also
appears to be related to the genetic factors promoting
high alcohol consumption, to alcoholism (Kampov-
Polevoy et al., 1997, 2001) and to FH+ (Kampov-Polevoy
et al., 2001, 2003a, b). The sweet liking or disliking phe-
notype may act as a putative probe of brain opioid func-
tion and predict variations in response to naltrexone
treatment (Carbutt et al., 2009). The rationale for the
hypothesis is that sweet preference is a measure of opioid
reinforcement, and naltrexone works by blocking opioid
reinforcement. Thus, a patient who is particularly sensitive
to the reinforcing effects of sweet solutions may have an
opioid system that produces greater reinforcement from
alcohol, and thus greater therapeutic benefit from
naltrexone.
Consequently, we analysed the treatment outcomes in
alcohol-dependent subjects who were treated with naltrexone
or placebo in a randomized clinical trial (Heinälä et al.,




The subjects for the sweet preference testing were recruited
among patients with alcohol dependence who had completed
a 32-week double-blind, placebo-controlled trial starting
without prior detoxification, using 50 mg of naltrexone daily
for 12 weeks and then only when needed for 20 weeks, along
with therapy aimed either at coping with moderate drinking or
support of complete abstinence (Heinälä et al., 2001). In that
study, a total of 121 persons met the inclusion criteria of
(a) age 21–65 years; (b) meeting the Diagnostical and
Statistical Manual of Mental Disorders version 4 (DSM-IV)
criteria for alcohol dependence; (c) mean consumption of five
or more drinks per day in the last 30 days; and (iv) a stable
living situation and availability of a collateral reporter.
Overall, 83.5% (N = 101) of the randomized subjects com-
pleted the first 12 weeks of the study, and 69.4% (N = 84)
completed the whole programme. Within 1 week after the
clinical trial, 84 (completers) patients were re-contacted and
asked if they would be willing to participate in the sweet pre-
ference testing: 78 patients agreed to the sweet testing; of
them 56 were men and 22 were women; 45 had been treated
with naltrexone and 33 with placebo. The patients, sweet
tester, and investigator were still blind to the investigational
medicine. The alcohol consumption prior to the sweet testing
was not recorded. During the sweet-testing phase, the patients
were no longer taking naltrexone or placebo; however, after
the sweet testing, the blinding was opened and patients had
the possibility of continuing with the medication if wished.
Consent
Before entering the study, each patient signed a written
informed consent. The study was conducted according to the
Good Clinical Practice rules of the International Conference
on Harmonisation and the Helsinki 1964 Declaration. Ethical
Alcohol and Alcoholism Vol. 46, No. 3, pp. 308–311, 2011 doi: 10.1093/alcalc/agq101
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permission for the study was granted by the A-Clinic
Foundation Ethical Committee. The randomized clinical nal-
trexone efficacy trial was performed during 1998–2000, and
thus has no clinical trial registry number.
Sweet preference test
The test of sweet preference was conducted always by the
same person at least 1.5 h after breakfast at 8:30–9:00 a.m.,
and at least 1 h after smoking and tooth brushing. Six differ-
ent concentrations of sucrose solution (0.05, 0.10, 0.21, 0.42,
0.84 and 1.68 M; for comparison, Coca Cola is a 0.33 M
sucrose solution) were each presented five times in random
order (=30 testings) without telling which solution was being
sampled. Patients were instructed to sip the solution, swish it
around in their mouth and spit it out; then they were asked
to rinse their mouth with distilled water and to proceed to
the next solution. After each solution, the subject indicated
‘How much do you like the taste?’ by making a mark on a
200 mm horizontal visual analogue scale with the line going
from ‘Disliked very much’ to ‘Liked very much’
(Kampov-Polevoy et al., 1997; Looy et al., 1992).
Sweet score
The sweet preference was calculated as the correlation
between the ranking of the sucrose concentrations and the
preference for that solution, using the standard method for
such ordinal data, the Spearman rank–order correlation, ρ,
and for brevity calling it the ‘sweet score’. A sweet score of
1.00 indicates a perfect correlation with the stronger sol-
utions being preferred over the weaker ones. The correlation
measure takes into consideration all of the responses from a
subject and thus is superior to earlier preference measures
(e.g. just using the most liked solution) that disregarded
some or most of the data. Nevertheless, in our material the
sweet score was very highly correlated with the concentration
most preferred (r = 0.922), and so results should be compar-
able. Furthermore, the accuracy of the correlation increases
with the number of solutions tested. Therefore, we tested six
sucrose solutions rather than the five used in previous studies
(Kampov-Polevoy et al., 2001).
Efficacy measures
Alcohol drinking was recorded in a drinking diary, starting
1 week prior to the beginning of naltrexone or placebo admin-
istration. In the clinical trial, patients were contacted at 1, 2,
3, 5, 8, 16, 20 (telephone), 24, 28 (telephone) and 32 weeks.
Alcohol craving was measured with a Finnish translation of
the Obsessive Compulsive Drinking Scale (OCDS; Anton,
2000; Anton et al., 1995) administered at the baseline, 12 and
at 32 weeks. Efficacy was measured in three ways: (a) number
of contacts without relapses to heavy drinking since the pre-
vious contact (defined as ≥5 drinks in one occasion at least
once during the interval since the previous contact, or ≥5
drinking occasions/week since the previous contact or being
intoxicated when coming for a visit); (b) reduction in alcohol
drinking from the mean during baseline (1 week preceding an
onset of treatment) to the mean during the final 20 weeks of
treatment, measured as grams per week; and (c) reduction in
OCDS scores. The efficacy measures were established prior to
the trial and are similar to those used in other trials using
opioid antagonists without prior withdrawal. The complete
description of the clinical trial and its results have been pub-
lished by us previously (Heinälä et al., 2001). Intake and
craving were previously found to decrease during naltrexone
treatment with what resembles a typical extinction curve
(Sinclair, 1998, 2001); therefore, the first 12 weeks were con-
sidered as an induction period and the efficacy measured as
the drinking for 20 weeks from Week 13–32.
Statistics
We used multiple linear regression analyses to examine
whether sweet preference predicted treatment efficacy of nal-
trexone. First, we tested if the sweet score predicted efficacy
outcomes differently in those treated with naltrexone than in
those given placebo by including the medication group by the
sweet score interaction term in the model. Then we examined
associations between sweet scores and efficacy outcomes in
separate models for naltrexone and placebo groups.
RESULTS
There was no significant difference on any of the baseline
demographic characteristics, measures of drinking, craving,
prior treatment and alcoholism severity between completers
or non-completers. The mean age of participants in this
study was 46 years (SEM: 1).
The particular relationship between sweet scores and nal-
trexone efficacy can be seen in Fig. 1. Most subjects (67%)
improved while on naltrexone. Among the 15 patients who
instead increased their alcohol drinking, 12 had sweet scores
<−0.6. All seven patients who increased by more than 100 g/
week had sweet scores <−0.6; four of them had the lowest
possible sweet scores.
Sweet preference associated with relapses to heavy drink-
ing differently in the naltrexone group compared with the
placebo group (P-value for interaction = 0.028). In those
treated with naltrexone, lower sweet scores significantly pre-
dicted more relapses to heavy drinking during the study
period (B: −1.2, 95% confidence interval [CI]: −2.3 to −0.04,
P = 0.04), whereas there was no such association in the
placebo group (B: 1.0, 95% CI: −0.60 to 2.7, P = 0.21).
While we found no significant difference in association
between sweet scores and changes in alcohol drinking or
changes in the OCDS between naltrexone and placebo groups
(P-values for interaction > 0.12), analyses by medication
group showed a consistent pattern. In the naltrexone group,
lower sweet scores significantly predicted higher mean
weekly alcohol consumption in weeks 13–32 after adjusting
for baseline alcohol consumption (B: −92.2, 95% CI: −165.8
to −18.6, P = 0.015), while there was no such association in
the placebo group (B: −4.8, 95% CI: −92.6 to 83.1, P = 0.91).
Association between the sweet score and the change in the
OCDS was not significant in either group (P-values >0.33).
DISCUSSION
A strong relationship was found between lower sweet prefer-
ence and poorer efficacy of naltrexone by using relapsing to
heavy drinking as an outcome. To our knowledge, this is the












preference and treatment outcome has been found with regard
to naltrexone efficacy. It should be noted that sweet preference
here specifically means the extent to which stronger sucrose
solutions are liked more than weaker sucrose solutions; sub-
jects with lower sweet preference tend to like the weaker
sucrose solutions more than they like the stronger ones.
A contributing factor to the significant difference between
the naltrexone and placebo groups was that there was a ten-
dency, although not significant, for a negative correlation
between sweet preference and success in treatment among
the placebo patients. This is consistent with the finding that
during treatment without naltrexone, patients with alcohol
dependence classified as sweet-likers at baseline are less
likely to succeed in treatment (Krahn et al., 2006).
Reductions in sweet preference have been reported on
patients treated with naltrexone (Arbisi et al., 1999; Krahn
et al., 2006), and it has been considered as a side effect of
naltrexone treatment (Bohn et al., 1994). Although we did
not measure the sweet preference during the treatment, the
results we obtain are opposite to what would have occurred
if responding to naltrexone had caused a reduction in sweet
preference: in our study, the stronger response to naltrexone
(regarding reduced alcohol intake) was found in the subjects
with higher sweet scores. Nevertheless, we cannot exclude
the possibility that the treatment in a more indirect manner
caused the observed correlations. Another confounding
factor in our study is that the alcohol consumption was not
measured in the week before the sweet-testing period, and it
is possible that some subjects reduced or increased their
drinking more than others. However, the fact that patients on
active medication differ from those on placebo suggests that
drinking per se may not be an issue.
A replication of the finding from this study but measuring
sweet preference before treatment is necessary before it can
be concluded that the sweet test could be used as a marker
of naltrexone efficacy.
Our findings and other recent evidence support the con-
clusion that sweet preference may be linked to high alcohol
consumption (Wronski et al., 2007) and better naltrexone
treatment outcomes, and may thus be used as a predictor for
a more effective treatment response for naltrexone. However,
these findings warrant larger scale clinical studies.
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Abstract— Aims: The aim of the study was to examine how the combination of medication and a brief cognitive behavioral interven-
tion for alcohol dependency can affect patients’ quality of life (QL), symptoms of depression and smoking habits. Methods: We con-
ducted a randomized, open-label, multicenter naturalistic study for 243 voluntary-treatment-seeking alcohol-dependent adult outpatients
in two phases: first, 12 weeks with continuous medication followed by targeted medication for up to 52 weeks, and second, a follow-up
period of 67 weeks (altogether 2.5 years). The subjects were randomized 1:1:1 to receive supervised naltrexone, acamprosate or disul-
firam, plus a brief manual-based cognitive behavioral intervention (CBT). Results: All three study groups showed a significant reduc-
tion in drinking from baseline to the end of the study. In the QL test EQ-5D, patients exhibited significant positive changes in sleeping,
action, pain and mood dimensions. Severity of depression decreased during the whole study. Smoking decreased more in the disulfiram
group than in the naltrexone and acamprosate groups. Conclusion: A combination of medical treatment (naltrexone, acamprosate or dis-
ulfiram) with the CBT-booklet (patient guide) appears to help reduce patients’ symptoms of depression and improve their QL.
Treatment is also associated with success at quitting smoking, especially among patients using disulfiram.
INTRODUCTION
Major depression, dysthymia and decreased quality of life
(QL) have been reported among treatment-seeking subjects
with alcohol-related disorders (Driessen et al., 2001; O’Donnel
et al., 2006; Hasin et al., 2007). However, among hazardous
and harmful drinkers, achieving and maintaining a marked re-
duction in drinking, even without complete abstinence, have
been found to be associated with significant increases in QL
(Donovan et al., 2005; Frischknecht et al., 2013).
Diagnosing depression in alcohol-dependent men and
women is challenging because alcohol dependence and major
depressive episodes often occur together. Alcohol’s depres-
sant effects can directly cause significant depressive symp-
toms, while prolonged drinking can lead to temporary or
serious depression (Schuckit, 1986). Alcohol-induced depres-
sions readily resolve after a person becomes abstinent
(Hodgins et al., 2000). A study by Brown et al. (1997) found
that cognitive behavioral therapy (CBT) for depression in al-
coholic patients with elevated depressive symptoms leads to
improved alcohol outcomes at 6 months following treatment,
and other study showed that the combination of psychotherapy
and pharmacotherapy in preventing alcohol relapse seems to
be effective and to improve treatment outcomes (von
Bardeleben et al., 1999; Starosta et al., 2006). Early identifica-
tion and treatment of simultaneous depression and alcohol
dependency therefore improve the patients’ prognosis
(Mikkonen, 2007).
In addition to an increased risk of depression, 45% of
alcohol-dependent individuals smoke cigarettes (Grant et al.,
2004), and there is a high correlation between the severity of
nicotine and alcohol dependencies (Batel et al., 1995). The
prevalence of smoking among treatment-seeking alcohol-
dependent patients has been reported to be as high as 80–90%
(Burling and Ziff, 1988; Bobo, 1992). Alcohol-dependent
smokers also experience more depression, sleep disturbances
and symptoms of craving (Hertling et al., 2005). Accordingly,
accounting for the association between cigarette smoking and
drinking is an important factor when planning and assessing
the results of treatment. In a recent study by Fucito et al.
(2012), neither naltrexone nor acamprosate combined with a
behavioral intervention had an impact on smoking behavior,
although it was found that naltrexone was particularly benefi-
cial for alcohol-dependent smokers in reducing alcohol drink-
ing. However, O’Malley et al. (2006) found that naltrexone
augmentation of nicotine replacement therapy was related to
higher abstinence rates of smoking compared with the
placebo. To our knowledge, no previous research has been
conducted on the effectiveness of disulfiram and CBT on
smoking tobacco.
This research examines how the combination of medication
and a brief intervention based on the principles of CBT can be
used to help patients struggling with alcohol dependency and
determines how changes in alcohol consumption are asso-




The current paper is based on our previously published study
(Laaksonen et al., 2008a,b). The original study was a rando-
mized, open-label, multicenter trial of disulfiram, naltrexone
and acamprosate in the treatment of alcohol dependence.
Subjects were randomized 1:1:1 (81 patients/medical group)
to receive disulfiram, naltrexone or acamprosate. Doses were
50 mg of naltrexone once a day, 666 mg of acamprosate three
times a day (1998 mg/day, or if the patient’s weight was <60
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kg 1333 mg/day) or 100–200 mg of disulfiram once a day or
two tablets twice a week.
Subjects
The study subjects (n = 243) were men and women aged 25–
65 years who were voluntarily seeking outpatient treatment for
alcohol problems at three outpatient addiction treatment
centers and three occupational health-care units in cities in
southern Finland between 2000 and 2005. For inclusion, the
patients had to meet the criteria of alcohol dependence
(ICD-10). Details on further inclusion and exclusion criteria
are available in Laaksonen et al. (2008a,b). The average age of
the patients was 43 years, 71% were men, 60% were living
with their family, 23% were college graduates or had a univer-
sity degree, 67% had a vocational education, 10% had a lower
education level than vocational education, 19% were un-
employed, 61% were employed, 8% had retired and the rest
were students or similar. At baseline, 41% used sleeping pills,
23% used antidepressants and 71% of the participants had
sought some sort of medical treatment for their alcohol pro-
blems before the beginning of the study. In addition, 72% of
the participants considered themselves healthy, and 28%
believed they needed help for their sicknesses. Within the 5
years prior to the research, 40% of the participants had
received medical treatment for their somatic illnesses and 72%
for psychiatric disorders.
Treatments
The study comprised a 12-week period with continuous medi-
cation, followed by targeted medication (as needed) for up to
52 weeks and an additional 67-week follow-up period,
amounting to 119 weeks (2.5 years). The patients were
instructed to use medication until Week 52, after which it
could be either stopped or continued until Week 119.
However after Week 52, the medication was no longer free of
charge. The patients visited a doctor during Weeks 0, 2, 6, 12,
26 and 52. After the end of the follow-up period, the partici-
pants also had the choice to visit a doctor (Week 119).
At their first visit, patients received a booklet entitled
Winning at Last: Defeating the Drinking Problem (see
Laaksonen et al., 2008b) that they were instructed to follow
during the study. The booklet was based on the principles of
CBT, which is a highly structured, problem-oriented, prescrip-
tive form of therapy with patients as active collaborators. The
booklet covered initial assessment and goal setting, identify-
ing and avoiding high-risk situations, lifestyle change and
problem-solving, as well as other components aimed at main-
taining the change. The components and related homework
assignments were discussed at each of the four initial visits
with the doctor (12 weeks).
Outcome measures
The secondary study outcome variables that we report here are
QL, depression and smoking habits. Depression was evaluated
with the Beck Depression Inventory (BDI) (Beck et al., 1961),
with 21 questions (points: 0–9 minimal depression, 10–16
mild, 17–29 moderate, 30–63 severe) and the Depression
Scale (DEPS) (Salokangas et al., 1995) with 10 questions
(points: 0–8 no psychiatric symptoms, 9–14 mild, 15–20
moderate, 21–30 severe). The questionnaires were completed
during treatment Weeks 0, 6, 26, 52 and 119. Smoking habits
were examined with simple ‘yes or no’ questions at Weeks 0,
12, 26 and 52. The QL was evaluated by the Visual Analogue
Scale (VAS) (Scott and Huskinsson, 1976), Koskenvuo
Quality of Life Scale (KQL) (Koskenvuo, 1997) and the modi-
fied (Muhonen et al., 2008) European Quality of Life
(EQ-5D) instrument (EuroQol Group, 1990). The modified
version includes a dimension for sleep and excludes mobility.
The sleep dimension was included because it is often dis-
turbed in cases of alcohol dependence and significantly affects
QL. The EQ-5D test covers patients’ anxiety, sleeping, pain,
mood and self-care issues. The questions have three response
options: no problem, a moderate problem or an extreme
problem. This test was completed during Weeks 0, 12, 52 and
119. Severity of the alcohol problem was measured by the
Alcohol Use Disorder Identification Test (AUDIT) and
Severity of Alcohol Dependence Data (SADD) during the
study (52 weeks) and follow-up periods (1.5 years). The quan-
tity of alcohol consumption and the use of study medication
during the preceding 52 weeks were assessed by a retrospect-
ive drinking diary (Poikolainen and Karkkainen, 1983).
Laboratory tests (alanine transaminase, ALAT and gamma-
glutamyltransferase, GGT), as well as primary and secondary
outcomes, have previously been published in Laaksonen et al.
(2008a,b).
Statistical analysis
In this study, the average alcohol intake per week, BDI,
DEPS, QL tests and smoking habits were analyzed using a per
protocol analysis that included all the patients who completed
the study. The groups’ average weekly alcohol consumption
rates were analyzed by analysis of variance (ANOVA) for
repeated measures to examine differences at each time point
using PROC MIXED in SAS version 8.2.
To control individual differences at baseline, the baseline
values of all variables were added to the model as covariates.
All P-values concerning treatment group comparisons were
Bonferroni-adjusted. Descriptive statistics were calculated for
all variables. Categorical variables were listed in frequency
tables by group (PROG FREQ in SAS), and the numerical
variables were tabulated by group (PROG UNIVARIATE in
SAS) (Medicalla).
In addition, logistic regression models were fitted to the
data to explore the effects of different medications on quitting
smoking during treatment. In the models, smoking was con-
sidered as a binary (yes/no) response variable, and using
medication (yes/no) as a fixed explanatory variable. The con-
founding effect of drinking was investigated by introducing
alcohol consumption during the last 10 weeks to the models as
an explanatory variable.
To control for selective dropout, client attrition was ana-
lyzed by comparing the initial demographic, drinking, BDI,
DEPS and EQ-5D data of those who had dropped out of the
study with those who could be measured at Weeks 12 and 52
(Mann–Whitney U-test). In addition, depression between dif-
ferent medical groups was examined during Weeks 26 and 52
using the Kruskal–Wallis Test (PROG NPAR1WAY in SAS
version 9.2). The missing results from patients who withdrew
from the study were replaced by their initial BDI values.
Finally, Fisher’s test was used to study differences in keeping
a drinking diary between those who dropped out and those
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who completed the study, using SPSS version 16.0 (Sanitas,
University of Turku).
Ethics
All subjects signed an informed consent form. They were free
to stop taking the study medication whenever they wanted,
and they were not paid or reimbursed for their participation.
More information on the ethics reviews and other related
issues can be found in Laaksonen et al. (2008a,b).
RESULTS
Study participation and dropout
By the end of the first 12-week study period, 25.1% had
dropped out, and by the end of the study (52 weeks), that was
51.8%. There were no significant differences in the completion
of the study between the different medication groups. The
socio-demographic background of participants was similar in
all groups. Detailed information has been published previous-
ly (Laaksonen et al., 2008a,b). The dropouts and completers
differed in age and in their persistence in keeping a drinking
diary. Older patients and those who had kept a drinking diary
were more likely to complete the study than those who were
younger and did not keep the diary. Depression was not a
cause for withdrawal. Significant differences were not found
in the initial DEPS and BDI scores between patients who
dropped out and those who could be reached at 12 and 52
weeks.
At Week 12, the mean age of the withdrawn participants
was 39.4 years (+7.3), and for those individuals who com-
pleted the study, the mean age was 44.2 years (+8.6). At Week
12, the age difference between the dropouts and completers
was 4.8 years (P < 0.001), and at Week 52, it was 2.5 years
(P = 0.023). The difference in keeping a drinking diary
between the dropouts and the completers was statistically sig-
nificant (P < 0.001).
Drinking outcomes
All three study groups showed a significant reduction in drink-
ing from baseline to the end of the study (Fig. 1). Treatment
with disulfiram was more effective than acamprosate or nal-
trexone in reducing heavy drinking and average weekly
alcohol consumption, and in increasing time to the first drink,
as well as the number of abstinent days. AUDIT and SADD
scores indicated significant reductions (P < 0.0001) in severity
of the alcohol problem and in alcohol dependence.
Quality of life
The improvement in the QL scores (VAS, KQL and total
EQ-5D) over the whole study period (52 weeks and follow-up)
was statistically significant (P < 0.0001) with no differences
between the groups. EQ-5D QL scales are shown in Tables 1–
5. When evaluating self-care, there were no significant differ-
ences between medical groups and time. When compared
with the first visit values, there were significant positive
changes in sleeping, action, pain and mood (Tables 2–5).
Those participants whose initial EQ-5D was poor also had a
poorer prognosis.
Fig. 1. Number of drinks per week at the baseline and at the follow-up, 0–119
weeks. (Disulfiram, DIS; naltrexone, NAL; acamprosate, ACA). During the
continuous medication period (1–12 weeks), disulfiram was significantly
better to reduce drinking than naltrexone and acamprosate (P < 0.0001) and in
targeted medication period (13–52 weeks) DIS>NTX (P = 0.0015) and ACA
(P = 0.029). The average alcohol consumption in all groups remained
significantly below the baseline (P < 0.0001).










Normal 65 (92.9) 49 (98.0) 31 (91.2) 36 (94.7)
Moderate 5 (7.1) 1 (2.0) 3 (8.8) 2 (5.3)
Naltrexone
Normal 68 (91.9) 47 (95.9) 41 (100.0) 27 (93.1)
Moderate 6 (8.1) 2 (4.1) 0 (0.0) 2 (6.9)
Acamprosate
Normal 67 (90.5) 52 (94.5) 39 (97.5) 27 (87.1)
Moderate 7 (9.5) 3 (5.5) 1 (2.5) 4 (12.9)
Total
Normal 200 (91.7) 148 (96.1) 111 (96.5) 90 (91.8)
Moderate 18 (8.3) 6 (3.9) 4 (3.5) 8 (8.2)
No significant difference between groups










Normal sleep 10 (14.3) 21 (42.0) 16 (45.7) 16 (42.1)
Moderate disturbed sleep 46 (65.7) 26 (52.0) 12 (34.3) 17 (44.7)
Inability to sleep 14 (20.0) 3 (6.0) 6 (17.1) 5 (13.2)
Naltrexone
Normal sleep 11 (14.9) 25 (51.0) 22 (53.7) 10 (34.5)
Moderate disturbed sleep 52 (70.3) 17 (34.7) 17 (41.5) 15 (51.7)
Inability to sleep 11 (14.9) 7 (14.3) 2 (4.9) 4 (13.8)
Acamprosate
Normal sleep 7 (9.5) 21 (38.2) 14 (35.0) 11 (35.5)
Moderate disturbed sleep 53 (71.6) 24 (43.6) 21 (52.5) 14 (45.2)
Inability to sleep 14 (18.9) 10 (18.2) 5 (12.5) 6 (19.4)
Total
Normal sleep 28 (12.8) 67 (43.5) 52 (44.8) 37 (37.8)
Moderate disturbed sleep 151 (69.3) 67 (43.5) 50 (43.1) 46 (46.9)
Inability to sleep 39 (17.9) 20 (13.0) 13 (11.2) 15 (15.3)
aSignificant difference between weeks (P = 0.0002), but no significant
difference between groups.
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Both of the depression scales, BDI and DEPS, showed that de-
pression scores decreased significantly (P < 0.0001) during
the whole study period when compared with the first visit
(Tables 6 and 7). However, significant differences were not
found between medical groups. In the beginning of the study,
23% of the patients used antidepressants, but their use was not
recorded at the end of the study.
Smoking
A significant reduction in the proportion of patients who reported
smoking was seen in the disulfiram group during the first 26
weeks (from 55.7 to 35.1%) and again at 52 weeks (from 55.7 to
34.3%) (compared with naltrexone P < 0.001 or acamprosate
P < 0.02). No such drop was seen in the naltrexone or acampro-
sate groups (Table 8). Logistic regression model revealed that
using disulfiram had a statistically significant effect on smoking
at treatment Week 52 (P-value 0.008). At treatment Week 52,
naltrexone and acamprosate users were three times more likely to
smoke compared with the disulfiram users (OR = 3.06).
Including patients’ alcohol consumption during the last 10 weeks
in the model did not have a confounding effect on the results.
DISCUSSION
A combination of medical treatment (naltrexone, acamprosate
or disulfiram) and CBT as treatment for alcohol dependence










Normal 35 (50.0) 38 (76.0) 18 (52.9) 24 (63.2)
Moderate 34 (48.6) 11 (22.0) 16 (47.1) 14 (36.8)
Severe 1 (1.4) 1 (2.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
Naltrexone
Normal 40 (54.1) 28 (57.1) 21 (51.2) 12 (41.4)
Moderate 32 (43.2) 18 (36.7) 18 (43.9) 15 (51.7)
Severe 2 (2.7) 3 (6.1) 2 (4.9) 2 (6.9)
Acamprosate
Normal 51 (68.9) 40 (72.7) 23 (57.5) 18 (58.1)
Moderate 22 (29.7) 15 (27.3) 17 (42.5) 12 (38.7)
Severe 1 (1.4) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (3.2)
Total
Normal 126 (57.8) 106 (68.8) 62 (53.9) 54 (55.1)
Moderate 88 (40.4) 44 (28.6) 51 (44.3) 41 (41.8)
Severe 4 (1.8) 4 (2.6) 2 (1.7) 3 (3.1)
aSignificant difference between weeks (P = 0.03), but no significant difference
between groups.









Normal 79 (36.4) 92 (59.7) 70 (60.9) 59 (60.2)
Moderate 130 (59.9) 56 (36.4) 39 (33.9) 33 (33.7)
Severe 8 (3.7) 6 (3.9) 6 (5.2) 6 (6.1)
aSignificant difference between weeks (P < 0.0001), but no significant
difference between groups.
Table 3. EQ-5D (quality of life) ability to act
0 week, n (%) 12 weeksa, n (%) 52 weeksa, n (%) 119 weeksa, n (%)
Disulfiram
Normal ability to act 34 (48.6) 36 (72.0) 18 (52.9) 31 (81.6)
Reduced ability to act 35 (50.0) 12 (24.0) 14 (41.2) 7 (18.4)
Inability to act 1 (1.4) 2 (4.0) 2 (5.9) 0 (0.0)
Naltrexone
Normal ability to act 30 (40.5) 35 (71.4) 29 (70.7) 18 (62.1)
Reduced ability to act 42 (56.8) 12 (24.5) 11 (26.8) 10 (34.5)
Inability to act 2 (2.7) 2 (4.1) 1 (2.4) 1 (3.4)
Acamprosate
Normal ability to act 41 (55.4) 43 (78.2) 28 (70.0) 21 (67.7)
Reduced ability to act 29 (39.2) 12 (21.8) 11 (27.5) 9 (29.0)
Inability to act 4 (5.4) 0 (0.0) 1 (2.5) 1 (3.2)
Total
Normal ability to act 105 (48.2) 114 (74.0) 75 (65.2) 70 (71.4)
Reduced ability to act 106 (48.6) 36 (23.4) 36 (31.3) 26 (26.5)
Inability to act 7 (3.2) 4 (2.6) 4 (3.5) 2 (2.0)
aSignificant difference between weeks (P < 0.0001), but no significant difference between groups.
Table 6. BDI (Beck depression inventory test). Points: 0–9 minimal depression (Minimal depr.)
0 week, n (%) 11–12 weeksa, n (%) 24–26 weeksa, n (%) 52 weeksa, n (%) 119 weeksa, n (%)
Disulfiram
Minimal depr. 17 (24.6) 34 (57.6) 23 (60.5) 21 (61.8) 21 (55.3)
Naltrexone
Minimal depr. 23 (30.3) 40 (66.7) 26 (65.0) 24 (57.1) 17 (56.7)
Acamprosate
Minimal depr. 22 (28.9) 35 (58.3) 27 (60.0) 27 (64.3) 17 (54.8)
Total
Minimal depr. 62 (28.1) 109 (60.9) 76 (61.8) 72 (61.0) 55 (55.6)
aSignificant difference between weeks (P < 0.0001), but no significant difference between groups.
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was associated with a reduction of patients’ symptoms of de-
pression and improvement in their QL. During the follow-up
period, the average alcohol consumption in all groups (access-
ible to follow-up) remained significantly below baseline. In
addition, allocation to disulfiram was associated with cessa-
tion of smoking.
There were no differences between the medication groups
on improved QL or depression—this could be related to the
use of CBT and antidepressant medication.
Before the end of the study period (treatment Week 52),
51.8% of patients dropped out. The most common reason for
premature discontinuation was poor compliance or change of
study medication (six patients) (Laaksonen et al., 2008a,b).
A higher risk of dropping out was related to younger age,
symptoms of pain at study baseline and poor compliance in
maintaining the drinking diary during the therapy. For patients
who stayed in the study, a significant reduction in drinking
was observed. In addition, treatment impacted on their QL by
reducing pain, improving sleep and mood and increasing their
ability to act.
Sleep
It has been shown that people suffering from anxiety, depres-
sion and also insomnia are four more times at risk of develop-
ing alcohol problems than patients who suffer from anxiety
and depression but manage to sleep well (Crum et al., 2004).
Thus, sleeping problems should be addressed promptly and
taken seriously when treating patients with alcohol problems.
In our study, a reduction in symptoms of sleep and depression
was observed with all medication groups, with no significant
difference between groups. This would suggest that the benefit
of acamprosate on sleep reported by Perney et al. (2012)
might have reflected reduced drinking rather than a specific
effect of acamprosate on sleep.
Depression
Twenty-three percent of patients had medication for depres-
sion at the beginning of our study, and 34–47% of the patients
had either moderate or severe symptoms of depression when
assessed at their first visit. The percentage of patients with de-
pression dropped to 20% in the first 6 weeks. The BDI and
DEPS tests are screening tools for depression used by health-
care professionals. The sensitivity of the DEPS test is 74%
and its specificity is 85% (Salokangas et al., 1995), while the
sensitivity and specificity of the BDI test are 81 and 90%, re-
spectively (Beck and Steer, 1984). However, it should be
noted that both of the tests are subjective and therefore cannot
be used to draw concrete conclusions regarding the partici-
pants’ level of clinical depression. Nonetheless, screening can
be helpful when forming a diagnosis and/or with follow-up
appointments (Paykel and Priest, 1992). There is no consensus
regarding the use and timing of depression medication with
depressed alcohol-dependent patients. If depression remains
after alcohol consumption has been reduced to a moderate
consumption level, medical treatment of depression should be
started. A German study of alcohol-dependent patients in a
psychiatric department (n = 100) concluded that severe trait
anxiety persisting after 3 weeks of abstinence, co-morbid de-
pressive and/or anxiety disorders, and combinations of these
represent the greatest risks of relapse and therefore suggests a
need for treatment (Driessen et al., 2001). Even mild to moder-
ate depression symptoms at 3 months post-treatment are asso-
ciated with a large relapse risk (Curran et al., 2000). People
who suffer from both a depressive disorder and alcoholism are
at great risk of chronic impairment, persistent symptomatic
misery and premature death. Untreated alcoholism intensifies
depressive states, decreases responsiveness to conventional
therapies and increases the likelihood of suicide, suicide
attempts and other self-destructive behavior. The availability of
effective treatments provides further impetus for health-care
professionals to improve their recognition of co-morbid alco-
holism and depressive disorders (Thase et al., 2001).
Smoking
One of the findings of this study was that patients who
received disulfiram were more successful at quitting smoking
than the patients in the naltrexone and the acamprosate groups.
Table 7. DEPS (depression scale). Points 0–8 no psychiatric symptoms (No psyc. sympt.)
0 week, n (%) 11–12 weeksa, n (%) 24–26 weeksa, n (%) 52 weeksa, n (%) 119 weeksa, n (%)
Disulfiram
No psyc. sympt. 13 (18.8) 39 (65.0) 22 (59.5) 20 (58.8) 25 (65.8)
Naltrexone
No psyc. sympt. 24 (31.6) 38 (63.3) 25 (62.5) 26 (61.9) 16 (53.3)
Acamprosate
No psyc. sympt. 23 (30.3) 35 (57.4) 28 (62.2) 27 (64.3) 18 (58.1)
Total
No psyc. sympt. 60 (27.1) 112 (61.9) 75 (61.5) 73 (61.9) 59 (59.6)
aSignificant difference between weeks (P < 0.0001), but no significant difference between groups.













Acamprosate Yes 42 (51.9) 30 (53.6) 21 (50.0) 22 (53.7)
No 39 (48.1) 26 (46.4) 21 (50.0) 19 (46.3)
Disulfiram Yes 44 (55.7) 25 (47.2) 13 (35.1)a 12 (34.3)a
No 35 (44.3) 28 (52.8) 24 (64.9) 23 (65.7)
Naltrexone Yes 58 (72.5) 40 (69.0) 25 (59.5) 29 (69.0)
No 22 (27.5) 18 (31.0) 17 (40.5) 13 (31.0)
Total Yes 144 (60.0) 95 (56.9) 59 (48.8)b 63 (53.4)b
No 96 (40.0) 72 (43.1) 62 (51.2) 55 (46.6)
aPatients using disulfiram stopped smoking significantly more than patients
using naltrexone (compared to disulfiram P < 0.001) or acamprosate
(compared to disulfiram P = 0.015).
bThe reduction of smoking habits (total) was most prominent during the
Weeks 26 (P = 0.03) and 52 (P = 0.06). The patients using naltrexone reduced
more than the patients using acamprosate (P < 0.001), but naltrexone was not
associated with a significant decrease in smoking.
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The relationship between smoking and treatment was analyzed
post hoc. This finding is important because together, tobacco
and alcohol cause about 40 times the total number of deaths of
all illegal drugs combined (O’Dowd, 2006). However, the suc-
cessful attempt to quit smoking improves treatment results of
alcohol dependency (Baltieri et al., 2009). Concurrent alcohol
and smoking treatment should focus on enhancing abstinence
self-efficacy, positive mood and the curbing of urges in order
to offset lapse risk (Holt et al., 2012), and CBT is a promising
treatment tool, at least in the case of short-term smoking out-
comes (Mueller et al., 2012). One can speculate that disulfir-
am’s influence on quitting smoking might be disulfiram’s
inhibition of dopamine beta hydroxylase (Musacchio et al.,
1966). Alcohol-dependent patients who wish to stop drinking
and smoking simultaneously or sequentially may profit espe-
cially from disulfiram. To our knowledge, there are no previ-
ous studies about the effect of disulfiram on smoking. The
interrelationships between disulfiram, drinking, smoking and
craving would be worth further study.
This study has some limitations. We did not analyze the dif-
ference between patients taking depression medicine and
those not taking them, and patients were not examined and
diagnosed according to psychiatric criteria. Furthermore, it is
unclear whether the improved QL was related to decreased
craving causing a reduction in depression, or whether it was a
direct result of less drinking. Finally, patients’ smoking behav-
ior was assessed by asking whether the patient smoked or not,
instead of using validated instruments.
As well as those limitations, our study has several strengths,
including a fairly large sample size consisting of 243 subjects
who voluntarily sought help for their alcohol problems and a
long study and follow-up period lasting 2.5 years in total.
So far, only a few controlled, randomized studies have com-
pared the effectiveness of naltrexone, acamprosate and disul-
firam. Further randomized research in this field is needed
because QL and smoking are tightly connected with alcohol
consumption. Since the original article was published, we
have not found any other randomized studies that have
addressed QL, depression, alcohol dependence and CBT to-
gether. The results of this study support the recommendations
of the National Institute for Health and Clinical Excellence
(NICE) of England regarding the use of cognitive behavioral
therapies and cost-effective medication for the treatment of
harmful drinking and alcohol dependence (Pilling et al.,
2011). Furthermore, this study revealed new information
about the possibility of using CBT and disulfiram as treat-
ments for quitting smoking.
Assessing the QL among alcohol-dependent patients is a
valuable measure of their clinical status and may be more rele-
vant than measures of alcohol consumption or liver toxicity
tests. It may also help to identify predictors of relapse and
issues of major concern to the individual patient (Peters et al.,
2003). Acknowledging the high risk of relapse for patients
who suffer from a comorbid alcohol problem and a mood dis-
order, symptoms of depression, insomnia and anxiety should
also be assessed and included as part of treatments for alcohol
use disorders. Furthermore, patients who smoke may need
special attention such as motivational support to reduce their
drinking and smoking. The results of this study also indicate
that, due to alcohol dependence, patients often have high
resistance to changing their problematic behaviors, so the
treatment period should be long enough to achieve more per-
manent results.
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Abstract 
Objective: The opioid antagonist naltrexone has been proven as an efficacious treatment for alcoholism. However, 
in clinical trials the reported medication adherence has often been poor, being one of the key problems associated with 
naltrexone treatment. There are very few studies on predictors of nonadherence, although this information would help 
clinicians to identify their non-compliant patients. This study investigated predictors of medication adherence in an 
outpatient treatment programme consisting of naltrexone and cognitive behavioural therapy (CBT). Patients were 
instructed to take one tablet on each day they perceived as a risk of drinking alcohol (as-needed dosing), preferably 1 to 
2 hours before anticipated time of drinking. Participants were patients (n=299) who attended a treatment programme in 
an outpatient clinic.  
Method: Predictors of medication adherence (defined as using medication in ≥ 80% of situations of drinking) during 
the first five months of the treatment programme were investigated with logistic regression analyses.  
Results: Average naltrexone adherence in this study was 78%. Poor adherence with naltrexone was associated 
with unemploymentand high craving for alcohol at treatment entry.  
Conclusions: Adherence to naltrexone was generally high compared to many naltrexone studies using daily 
medication. Patients with high craving for alcohol may have lower adherence to naltrexone or other opioid antagonists 
and need practical and therapeutic strategies for improving adherence. 
Keywords:  Naltrexone;  Adherence;  Opioid  antagonistists;  
Compliance 
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Introduction 
Systematic reviews and meta-analyses [1,2] have found that opioid 
antagonist naltrexone is an efficacious treatment for alcohol 
dependence but with relatively small effect sizes. Naltrexone is 
believed to reduce drinking by diminishing the rewarding 
neurobiological effect of alcohol. In practice, naltrexone has been found 
to reduce patients’ craving for alcohol (defined as a strong desire to 
drink, [3-5] to reduce the “high” of drinking [6], and to result in less 
simulation and less positive reinforcing effects of alcohol use [5]. 
It has been suggested by Sinclair [7] that the effect of naltrexone is 
highly dependent on the manner in which it is used. Although most of 
the randomized and controlled trials on naltrexone have included daily 
treatment with naltrexone, an alternative approach is to use naltrexone 
only in situations where the patient anticipates a high risk of starting to 
drink alcohol. A targeted approach to the use of naltrexone has been 
explored in a few trials. A study by Heinälä et al. [8] showed that 
targeted medication-taken only when cravings occur during a 20-week 
period following on from a 12-week daily naltrexone treatment regimen 
combined with coping skills therapy was effective in maintaining the 
reduction in heavy drinking. Subsequent trials by Kranzler et al. [9,10] 
have found that targeted administration of naltrexone in addition to 
coping skills therapy reduces drinking more than placebo. Heinälä et al. 
[8] suggest that using naltrexone in a targeted manner is an effective, 
less expensive and perhaps safer solution for continued treatment of 
alcohol dependence.  
Despite the fact that most of the published trials have shown the 
benefit of naltrexone over placebo, in some trials this advantage has not 
been found [11,12]. Variations in patients’ medication adherence have 
been proposed as an explanation for these inconsistent findings. 
Clinical trials that have controlled for patients’ compliance with 
medication regimens have shown that the effect of naltrexone is 
associated with medication adherence [13-15]. Similarly, a recent 
systematic review by Swift et al. [16] concluded that the modest effect 
sizes for naltrexone reported in systematic reviews and meta-analyses 
may at least be partly attributable to variability in naltrexone adherence 
rates. In trials with daily use of naltrexone reported medication 
adherence rates have ranged from 40% to 88% [17-19]. In studies 
exploring the targeted use of naltrexone, the reported adherence rates 
generally have been more consistent, around 86-87 % [9,10,20]. 
However, studies based on retrospective analyses of prescription claims 
databases by Kranzler et al. [21] and Hermos et al. [22] have reported 
that only 14-22% of patients who had an initial prescription for 
naltrexone persisted in picking up the prescription after 6 months.  
A few factors that might affect adherence with naltrexone have been 
reported in the literature. Although naltrexone in generally welltolerate, 
it may cause unpleasant side-effects for some patients, such as nausea 
and vomiting [23]. Unpleasant side-effects have been reported  
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as one reason for non-compliance [15,24]. Other predictors of poor 
adherence have included lack of belief about the utility of naltrexone in 
managing alcohol use [24], lower urge to drink alcohol in response to 
alcohol stimuli in the laboratory [25] and younger age [13,20]. 
Medication non-adherence is a considerable barrier to the effective 
treatment of any disease, but it is of particular concern among 
alcoholdependent patient populations [26]. Alcohol-dependent patients 
who use any alcoholism medications have fewer detoxification 
admissions, alcoholism-related inpatient care and alcoholism-related 
emergency department visits in the 6 months following medication 
initiation in comparison to patients who have not received alcoholism 
medication [27]. Therefore, in addition to promoting the use of 
pharmacotherapy as an adjunct to psychosocial treatment in substance 
abuse clinics and general practices, it is important to understand the 
factors that may lead to non-adherence.  
In natural treatment settings, medication adherence is likely to be 
much lower than in clinical trials in which medication use is usually 
monitored intensively and where the participants usually receive their 
study medication at no cost. In a study by Killeen et al. [28] that 
monitored the use of naltrexone (daily dose) in a community-based 
programme, the reported naltrexone adherence during the 12-week 
treatment was 53%. In order to broaden this field of research, the aim 
of this study was to examine patients’ treatment adherence (percentage 
of drinking occurrences in which the patient used naltrexone) in an 
outpatient treatment environment for problem drinking that involved 
targeted use of naltrexone and cognitive behavioural therapy. As 
predictors of patient non-adherence, we analysed demographic 
information, alcohol consumption levels, drinking pattern, severity of 
alcohol dependence symptoms, severity of alcohol craving and 
comorbidity of psychiatric and/or medical disorders.  
Methods 
Participants  
The participants were patients (n=419) who contacted a Finnish 
outpatient clinic between November 1998 and June 2001. Those (n=98) 
who decided not to enroll on the treatment programme after the first 
initial interview were excluded from the study. The clinic provided 
cognitive behavioural therapy combined with naltrexone for treating 
problem drinking. 10 patients were excluded from the sample for 
having provided incomplete data. The patients (n=12) whose liver 
enzyme values were more than four times the normal range were 
excluded, since it was not recommended that they start the medication 
until their liver enzyme markers had been reduced. The final study 
sample consisted of 299 patients. All participants gave written informed 
consent. Ethical permission for the study was granted by the Ethics 
Committee of the Hospital District of Helsinki and Uusimaa.  
The basic treatment programme comprised the use of naltrexone 
and eight semi-structured cognitive-behavioural therapy sessions that 
were conducted according to a treatment manual based on principles of 
Citation: Salla VM, Esti L, Jari L, Jari L, Hannu A, et al. (2013) Predictors of Self-Reported Adherence to Naltrexone Medication in an Outpatient 
Treatment for Problem Drinking. J Addict Res Ther 4: 159. doi: 10.4172/2155-6105.1000159 
Page 4 of 6 
J Addict Res Ther Volume 4 • Issue 4 • 1000159 
ISSN:2155-6105 JART an open access journal  
cognitive behavioural therapy. The projected length of treatment was 
18-20 weeks. The aim of therapy was identification and management of 
high-risk situations for drinking and also reducing alcohol use to 
nonhazardous levels. At treatment entry, patients had an initial 
diagnostic interview and information about the treatment programme, 
including psycho-education about the neurobiological effect of 
naltrexone. Laboratory tests were undertaken and the patients were 
asked to sign a treatment contract. 50 mg naltrexone was then 
prescribed by a physician with the instruction to use it approximately 
60 minutes before drinking in situations where the patient anticipated 
alcohol use.  
Most patients had the aim of becoming moderate drinkers rather than 
becoming completely abstinent. 
Procedure and measures 
The data on the patients’ characteristics and background 
information were obtained from the initial structured screening 
interview with a physician. A structured clinical interview was used to 
assess the total number (range 1-9) of DSM-IV [29] alcohol dependence 
symptoms for each patient. The patients were interviewed in order to 
obtain their medical and psychiatric history including the use of any 
medications. The Obsessive Compulsive Drinking Scale (OCDS [4,30] 
) was used to measure craving for alcohol in addition to a 10 cm Visual 
Analogue Scale (VAS) measuring the intensity of craving and the 
patients were instructed to complete them during the first or second 
session. In addition to calculating the total score for the OCDS, the three 
factors ascertained by Roberts et al. [31] were calculated. The subscales 
are interpreted as “resistance/control impairment,” “obsession,” and 
“interference” and they have been found to distinguish between subjects 
who remained abstinent, exhibited “slip” drinking, or relapsed to heavy 
drinking during the 12 weeks of active treatment [31]. In VAS, patients 
were asked to imagine themselves in a situation where they typically 
drank alcohol and evaluate how strong their desire to consume alcohol 
was at that moment on a scale ranging from “no desire” to “if alcohol 
were available, I could not resist the urge to drink”. Patients’ depression 
was evaluated with a short version of the Beck Depression Inventory, 
BDI [32]. 
On treatment entry, a daily drinking and naltrexone use diary was 
introduced and the patients were taught to calculate their alcohol 
consumption in standard units (12 g of alcohol) for the preceding 
month. On the basis of that information, an average amount of weekly 
consumption of alcohol was calculated. First, the patients were 
categorised into regular drinkers (consuming alcohol weekly) and 
episodic heavy drinkers (those whose primary problem was occasional, 
not weekly heavy drinking). Second, regular drinkers were categorised 
using the inclusion criteria of the studies by Hemandez-Avila et al. [20] 
and [10] into high-risk drinkers (weekly alcohol consumption of ≥ 24 
standard units for men and ≥ 18 standard units for women) and low-risk 
drinkers (weekly consumption of <24 standard units for men and <18 
for women). Episodic heavy drinkers were not categorised according to 
their weekly consumption since typically they were unable to describe 
the amounts of alcohol consumption during their heavy drinking 
episodes typically lasting for several days. The patients were instructed 
to keep a record of their daily intake of alcohol and report their use of 
naltrexone in drinking diaries during the course of the treatment. 
Drinking diaries were monitored during every session by the clinician. 
If the patient had forgotten to keep the diary, it was filled 
retrospectively. Compliance measurement that is based on daily diaries 
have been shown to provide information similar to data obtained using 
electronic medication-use monitoring [33] and is a typical way to gather 
data in real-world treatment settings. 
Statistical analysis 
The statistical analyses were performed using the IBS SPSS 
Statistics 18.0 for windows software. First, drinking diaries for the first 
20 weeks of the treatment were analysed and adherence to using 
naltrexone before situations of drinking was calculated as a percentage 
of number of times a patient took naltrexone prior to drinking divided 
by the number of measured drinking time points in a diary. Patients 
were categorised into two groups: those who had good adherence (≥ 
80%) to naltrexone in drinking situations and those who had poor 
adherence  
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(<80%). A patient’s compliance with reporting naltrexone use in the 
drinking diary during the treatment was calculated as a percentage of 
number of weeks with full drinking diary data divided by the number 
of weeks the patient stayed in the treatment during the first 20 weeks 
of the treatment programme. The patients were then categorised into 
two groups: those who had high compliance (≥ 80%) in keeping a 
drinking diary and those who had low compliance (<80%) and the 
groups were compared with all other variables using χ2-tests and t-tests. 
The data were then examined to detect any systematic patterns in 
missing values and missing cases. Variables with more than 10% of 
missing data (education, DSM IV- and BDI-values, alcohol 
consumption risk group and medical/psychiatric diseases) were 
examined by comparing them with the medication adherence groups 
for missing and nonmissing cases to detect any systematic patterns. 
This was done using χ2-tests. Missing cases were not replaced. Patients 
with high and low commitment to keeping the drinking diary were 
compared with the medication adherence groups by using the χ2-test.  
Logistic regression analyses were used to determine the unadjusted 
relationships between sociodemographic (age, gender, marital status, 
employment and education), clinical (primary drinking pattern, 
pretreatment alcohol consumption level and comorbid disorders) and 
alcohol-related or psychiatric variables (DSM IV -alcohol dependence 
symptoms, alcohol craving measured by the OCDS and the VAS  
and depression measured by the BDI) at the treatment entry and 
medication adherence status. The analyses were also performed 
adjusting all of the models for sociodemographic variables. Finally,  
  n % M (SD) 
Age 294   45.6 (8.9) 
Gender 299     
Female   35.50%   
Marital status 286     
Not cohabiting   25.2%   
Education 229     
high/higher intermediate   43.7%   
lower intermediate   24%   
basic or none   32.3%   
Employment 291     
employed   74.2%   
unemployed   14.1%   
retired or other   11.7%   
Primary drinking pattern 274     
regular drinking   83.9%   
episodic heavy drinking   16.1%   
Alcohol consumption risk group (regular drinkers) 224     
low risk   14.3%   
high risk   85.7%   
Problematic drinking in years 287   10.5 (7.6) 
DSM IV Alcohol dependence symptoms 243   6.6 (2.0) 
DSM IV Alcohol dependence diagnosis 246     
yes   95.9%   
no     4.1%   
OCDS (Obsessive Compulsive Drinking Scale) 270   17.5 (5.7) 
BDI (Beck Depression Inventory) 244   7.9 (5.7) 
Psychiatric and/or medical disorders 248   5.9 (3.1) 
yes   52.4%   
no   47.6%  
Note: due to missing data n varies between 224-299 
  
  
High risk=24 ≥ standard drinks for men and ≥ 18 standard drinks for women
Table 1: Baseline characteristics  of patients (n= 299) attending an outpatient 
treatment . 
DSM IV - alcohol dependence symptoms, the OCDS, and the BDI were 
examined simultaneously by including them in a multivariate analysis 
adjusted for sociodemographic variables. All of the above analyses 
were also performed with linear regression models using log-
transformed continuous medication adherence as a dependent variable. 
Results 
The relevant baseline characteristics of the patient sample are 
described in Table 1. The final study sample consisted of 299 patients, 
of whom a total of 159 (53%) patients completed the treatment and 140 
patients dropped out (47%) prior to completion of the basic treatment 
programme (8 sessions). The average medication adherence in 
situations of alcohol use during the first four months of the treatment 
was 78% (SD=21). Figure 1 shows the distribution of the medication 
adherence among patients: 178 patients (59.5%) used naltrexone in 
80% or more of the drinking situations and were categorized as having 
good adherence; 121 patients (40.5%) used naltrexone in less than 80% 
of the drinking situations and were categorized as having poor 
Figure 1: Medication adherence of Patients (n=299) attending an outpatient  
treatment program for problem drinking combining targeted use of naltrexone  
and cognitive behavioral therapy. 
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adherence. In the drinking diaries, only 8 occurences were observed 
when a patient used medication without drinking. 
There were more missing medication adherence data in patients 
with comorbid disorders (χ2(1)=6.12, p<0.05). Therefore, an additional 
category of missing values was added to the variable for the subsequent 
analyses. For the other variables with more than 10% of missing data, 
no systematic patterns were observed in relation to medication 
adherence groups. The mean compliance to keeping a drinking diary 
during the treatment was 83% (SD=25.6, Mdn= 100) of the time spent 
in treatment. Those patients who were less committed to keeping a 
drinking diary were more likely to belong to the group of lower 
medication adherence (χ2(1)=31.87, p<0.001).  
Table 2 and 3 present adjusted odds ratios for predictors of  
symptoms of depression at treatment entry 
medication adherence. Being unemployed predicted medication 
adherence, p=0.02 (adjusted OR 0.43, 95% CI: 0.22-0.86). The 
unemployed used naltrexone in 74% (SD=3.0, Mdn=79 %,) of the 
drinking situations compared to 79% (SD=1.4, Mdn=85%) of those 
who were employed and 79 % (SD=4.3, Mdn = 90%) of those who were 
retired. Poor adherence was also predicted by higher symptoms of 
alcohol craving measured by OCDS, p<0.01, (adjusted OR 0.94, 95% 
CI: 0.90-0.98) and VAS p<0.001 (adjusted OR 0.86, 95% CI: 0.92-
1.01) as well as higher number of alcohol dependence symptoms, 
p=0.04 (adjusted OR 0.87, 95% CI: 0.73-1.02). The mean OCDS score 
for those who belonged to the group with poor adherence was 18.8 
(SD=5.4) compared to 16.8 (SD=5.7) for those who belonged to the 
group with good adherence. The first VAS for those with poor 
medication adherence was 6.7 cm (SD=2.7) compared to 5.3 cm 
(SD=3.25) for those who belonged to the group with good adherence. 
Adjusting the models for sociodemographic variables did not change 
the associations between the variables. In the multivariate model 
assessing the relative contribution of the DSM IV –alcohol dependence 
symptoms, the OCDS and the BDI on medication adherence, the total 
score of the OCDS remained statistically significant, p<.05 in the 
unadjusted model as well as in the model adjusted for 
sociodemographic variables, whereas the DSM IV –alcohol 
dependence symptoms and the BDI did not. In the linear regression 
models, all of the above results remained the same except for the 
association between the DSM IV –alcohol dependence symptoms 
(b=0.01, t(242)=1.25, p=0.21) and medication adherence and the 
association between the BDI and medication adherence (b=0.02, 
t(241)=1.18, p=0.24), which were not statistically significant or near 
significant.  
Discussion 
This study addresses an important and relevant topic in the field of 
alcohol dependence treatment, namely adherence to medication in the 
Variable model   OR 95% CI P 
Age continuous  1.01 0.98-1.04 0.45 
Gender  (R=female) Male  0.99 0.61-1.61 0.98 
Marital status (R=living alone) Cohabiting 1.13 0.66-1.94 0.67 
Employment  (R=employed) Unemployed 0.43 0.22-0.86 0.02* 
  Retired 1.28 0.59-2.76 0.53 
Education (R=basic or none) Lower intermediate 0.89 0.49-1.64 0.72 
  High or higher intermediate 2.03 0.96-4.30 0.06 
Primary drinking pattern (R=episodic drinker) Regular drinker 0.68 (0.40a) 0.34-1.34 (0.14-1.13 a) 0.26 (0.08a) 
Regular drinkers’ pretreatment alcohol consumption         
level (R=low risk) High risk 0.58(0.53a) 0.26-1.30 (0.20-3.02a) 0.19 (0.20a) 
Comorbid psychiatric and/or somatic disorders (R=no) yes 0.80 (1.00a) 0.48-1.34 (0.53-1.91a) 0.39 (0.99a) 
  missing information   0.44 (0.56a) 0.22-0.85 (0.25-1.24a) 0.02* (0.15a) 
Dependent variable was categorized as 1=good adherence with naltrexone and 0=poor adherence)  
R=Reference Category; A:Adjusted for Socio-demographic Variables 
Table 2: Predictors of patients’ (n=299) adherence to naltrexone medication in a treatment for problem drinking: primary drinking pattern, pretreatment alcohol consumption 
level, comorbid disorders and socio-demographic variables 
Predictor OR 95% CI P 
DSM IV alcohol dependence symptoms 0.87 (0.86a) 0.78-0.99 (0.73-1.02a) 0.04* (0.08a) 
Craving measured by OCDS 0.94 (0.92a)  0.90-0.98 (0.86-0.98a) <0.01** (<0.01**a) 
OCDS “resistance/control  impairment 0.87 (0.84) 0.81-0.94 (0.76-0.92) <0.001*** (<0.001***) 
OCDS “obsession” 0.92 (0.90) 0.85-1.00 (0.80-1.01) 0.04* (0.06) 
OCDS “interference” 0.95 (1.00a) 0.85-1.05 (0.86-1.16a) 0.31 (0.98) 
Craving measured by VAS 0.86 (0.83a) 0.79-0.94 (0.74-0.92a) <0.001*** (<0.01**a) 
Symptoms of depression measured by BDI 0.96 (0.96a) 0.92-1.01 (0.90-1.03a) 0.08 (0.23a) 
Dependent variable was categorized as 1=good adherence with naltrexone and 0=poor adherence)  
A=Adjusted for Socio-Demographic Variables Age, gender, marital status, employment and education  
Table 3: Predictors of patients' (n=299) adherence to naltrexone medication in a treatment for problem drinking:alcohol dependence symptoms, alcohol craving and  
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treatment of alcohol dependence, and extends the previous literature 
concerning naltrexone adherence. Despite the fact that there is strong 
evidence about the efficacy of using pharmacotherapy in conjunction 
with psychosocial treatments, medication adherence is low in the 
alcohol-dependent population [26]. The mean naltrexone adherence 
rate of 78% observed for the first four months of this treatment is 
generally very good considering the fact that this study was conducted 
in a real-world treatment setting. The adherence rate was better than in 
the study by Killeen et al. [28] who reported an adherence rate of 53% 
in a 12-week community treatment programme in which the patients 
were randomised to receive either 50 mg of naltrexone daily or placebo. 
In clinical trials of targeted naltrexone the adherence rates have been 
higher, 86-87 % (10,20), but the treatment length in these trials has been 
only 8-12 weeks, the subjects have received the medication at no cost 
and their study medication use has been monitored using more 
sophisticated, electronic daily medication monitoring methods. In this 
study, the patients were encouraged to report their naltrexone use in 
drinking diaries during the treatment and the diaries were returned to 
the clinician during each therapy session. This is likely to be a more 
typical way to monitor medication use in standard clinical settings. 
Moreover, in light of the results by Kranzler et al. [21] and Hermos et 
al. [22] who reported that only 14-22% of the patients who filled an 
initial prescription for naltrexone persisted in obtaining the medication 
for 6 months, these results indicate that patients in our study were very 
committed to using naltrexone in situations of drinking. However, as 
we have reported before [34], medication adherence was not related to 
better treatment outcome in this real-world study, because the patients 
who were drinking less before and during the treatment, had 
significantly better adherence than those who were drinking more 
before and during the course of the treatment. 
Possible reasons for the high medication adherence in our study 
may be that the treatment programme included psycho-education about 
the neurobiological effects of naltrexone and that the clinic and its staff 
were all specialised in this treatment model (naltrexone and CBT). 
Educational approaches have been found to be most effective when 
combined with behavioural techniques and supportive services [35] 
and, as Pettinati [26] points out, a clinician’s attitude about the 
effectiveness of a medication is critical because it may be transferred to 
the patient. One reason for a good medication adherence rate may be 
related to using naltrexone in a targeted manner instead of as a daily 
dose, since prescribed dosage has been proven to be inversely related 
to compliance [36]. In particular, those patients who are not drinking 
on a daily basis may find it hard to motivate themselves to use daily 
medication. 
One predictor of medication adherence that emerged in this study 
was unemployment. Poor adherence has been associated with the cost 
of the medication [37] and lack of social support [38], which may be 
more common in patients who are unemployed. Poor adherence was 
also predicted by intense symptoms of alcohol craving at treatment 
entry, specifically low control over alcohol use. This finding was 
somewhat contrary to the finding by Rohsenow et al. [25] who found 
that naltrexone compliance was greater among those with a higher urge 
to drink in response to alcohol stimuli in the laboratory. This 
inconsistency may be explained by the fact that the cue expose used in 
the Rohsenow et al. study may have worked in itself as an intervention, 
motivating patients with higher craving for alcohol for using 
medication. Patients with poor adherence also had more symptoms of 
alcohol dependence. Monti et al. [39] have formulated some factors that 
may increase motivation to drink: cognitions (such as expectancies 
about the reinforcing effects of alcohol), negative affect (such as 
boredom and depression) and physiological states (such as neuronal 
changes in the mesolimbic dopamine circuitry of the brain). These 
motivations, particularly a reluctance to give up the pleasure associated 
with drinking alcohol, may be more pronounced in patients with high 
craving for alcohol and may lead a patient to choose not to use the 
medication. However, it should also be noted that different subtypes of 
patients could have different mechanisms at the basis of their symptoms 
of craving [40]. Finally, there is evidence that patients with substance 
dependence have more problems in the executive processes of working 
memory [41], which may have led some patients with more severe 
alcohol-related problems simply to forget to take the pill. 
One limitation of this study is that it did not take account of 
intreatment, extraneous, or intrinsic factors that may have influenced 
the medication adherence. The patients in this study were also generally 
highly motivated and not resistant to treatment, since most of them were 
aware of the content of the programme prior to entering the treatment, 
which may limit the generalizability of the results. Finally, the lack of 
more sophisticated measures to monitor medication adherence, such as 
electronic monitoring or the used of bioverification, limits the internal 
validity of the study. Notwithstanding these limitations, the main 
strength of this study is that it has high external validity. These results 
may be generalised to substance abuse clinics and general practices 
treating patients with alcohol dependence with targeted use of 
naltrexone, namely these results may help evaluate patients’ adherence 
to naltrexone in real-life settings. 
Considering the fact that the effect of naltrexone is associated with 
medication adherence [6,13,14], it is important to monitor patients’ 
medication use during treatment. If non-adherence with medication is 
identified as a problem in treatment, “the clinician should address the 
issue with the patient in order to uncover the rationale behind it in an 
empathetical and non-judgemental way”, as Pettinati [26] suggests. 
Patients with non-adherence to naltrexone should be offered alternative 
medications to reduce their alcohol consumption, such as disulfiram or 
acamprosate or helped with behavioural interventions and 
reinforcements enhancing adherence. Osterberg and Blaschke [42] 
remind us of the possibilities that come with new technology, such as 
cell phones, personal digital assistants and pillboxes with paging 
systems, in helping patients to meet the goals of a medication regimen.  
In conclusion, these results are of clinical importance when treating 
patients with alcohol dependence with naltrexone. Patients who have 
high craving for alcohol need practical and therapeutic strategies to 
enhance medication adherence in real-life alcohol treatment settings.  
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HUONEENTAULU   
 
ALKOHOLIONGELMAISEN HOITO TERVEYSKESKUKSESSA, 
TYÖTERVEYSHUOLLOSSA JA A-KLINIKALLA 
(vuoden hoito-ohjelma) 
                                                                                                                     Esti Laaksonen 2015 
 
 
Alkoholiongelmaisen                                 
kohtaaminen 
terveydenhuollossa 
normaalin vastaanottoajan puitteissa 
                                                                             
 Esitiedot. Nämä löydökset, oireet ja sairaudet voivat johtua alkoholin liikakäytöstä: 
verenpainetauti, hyperkolesterolemia, unettomuus, mielialaongelmat, perheongelmat, 
elämäntilanneongelmat, töistä poissaolot, kivut mm. hermokivut (selkä), stressi, 
muistamattomuus, rytmihäiriöt, sydänlihasrappeuma, toistuvat tulehdukset, tapaturmat, 
ihottumien paheneminen, lihavuus, useat vastaanottokäynnit, impotenssi, hormonihäiriöt, 
ylävatsavaivat, haimatulehdukset, diabetes, tupakointi, kohonneet maksa-arvot, rasvamaksa.   
 AUDIT ≥6 naiset, ≥8 miehet 
 Status: RR, sydän, keuhkot, vatsa (maksa, haima), turvotukset, polyneuropatia, 
vapina, iho. 
                            ↓                                                                                                  ↓                                                                                                                                  
                                                                             
                      
Hoidan itse 
 
                            ↓                                                                             
                                                                                                                 
Empaattinen keskustelu alkoholiriippuvuudesta ja 
hoitovaihtoehdoista, lyhytneuvonta:  
(a) Potilaan omat tavoitteet, nykytilanne, käytännön hankaluudet 
ja mikä on sopiva ensiaskel. Laboratoriokokeet (ALAT, GGT 
ym.), EQ-5D testi, annetaan Voittajana Perille opas: kognitiivisen 
käyttäytymisterapian tehtäviä, muutoksen motivointi, tietoa 














Oppaan osio 1 esitellään. Opas täytetään kotona. Sovitaan 
seuraava vastaanottoaika. 
(b) Tarvittaessa aloitetaan lääkehoito, lääkevaihtoehtojen esittely: 
                                                                               
Lääkevaihtoehtojen esittely ja tarvittaessa lääkehoidon aloitus:  
Antabus® (disulfiraami) säännöllisesti (100 – 200 mg/vrk tai 200 mg 2 x viikossa) ja myöhemmin 
tarvittaessa, Naltrekson® (naltreksoni) säännöllisesti (50 mg 1x1) tai tarvittaessa, Campral® 
(akamprosaatti) säännöllisesti (333 mg 2+2+2, alle 60 kg 2+1+1 tai 2+2) ja myöhemmin 
tarvittaessa, vaatii erityislupahakemuksen, (Voittajana Perille opas, s. 13 – 17), Selincro® 
(nalmefeeni) tarvittaessa (18 mg 1x1) (Pharmaca Fennica). Lääkehoitosopimukset tehdään, 
varsinkin Antabussopimus, (Voittajana Perille opas, s. 53 – 55). 
                                                                              ↓ 2 – 3 viikkoa 
 
1. seurantakäynti:  
Lääkityksen yksilöllinen tarve tai hyöty arvioidaan. Tarvittaessa vaihdetaan lääkitys. Status. 
Laboratoriokokeiden tulokset arvioidaan ja määrätään tarvittaessa uudet kontrollikokeet 
(Antabus), juomapäiväkirjasta lasketaan viikkokulutus (s. 56), opaskirjan itsehoitotehtävät 
käydään lävitse: 
 Alkoholin riskikulutuksen toteaminen: AUDIT > 6 tai 8 (Voittajana Perille opas, s. 7)  
 Depressioseula DEPS: (Voittajana Perille opas, s. 8). Arvioidaan mieliala ja aloitetaan 
tarvittaessa mielialalääke. 
 Alkoholiriippuvuuden toteaminen: ICD 10, arvioidaan elämänlaatu (syyt juomiseen) ja mitä 
voitaisiin tehdä (Voittajana Perille opas, s. 10, ja/tai EQ-5D testi). 
 Esitellään seuraava kotitehtäväosio II (s. 21): vaaratilanteet ja niiden välttäminen.  
 Huomioidaan positiiviset muutokset ja kannustetaan. 
 Sovitaan uusi vastaanottoaika noin kuukauden päähän. 
                                                                   ↓ 1 kuukausi 
                                           
2. seurantakäynti: 
Lääkityksen tarve tai hyöty arvioidaan. Tarvittaessa vaihdetaan lääkitys. Status tarvittaessa. 
Mahdolliset laboratoriokokeiden tulokset arvioidaan ja määrätään tarvittaessa uudet 
kontrollikokeet (Antabus), juomapäiväkirjasta lasketaan viikkokulutus, opaskirjan 
itsehoitotehtävät käydään lävitse ja esitellään seuraava kotitehtäväosio III (s. 31): 
elämäntapamuutokset ja ongelmanratkaisu. Positiivinen kannustus. Liikunta, harrastukset, 
ruokavalio. Kysy tupakoinnista. Sovitaan uusi vastaanottoaika noin kuukauden päähän. 
                                                                   ↓ 1 kuukausi 
 
3. seurantakäynti: 
Lääkityksen tarve tai hyöty arvioidaan. Tarvittaessa vaihdetaan lääkitys. Status tarvittaessa. 
Mahdolliset laboratoriokokeiden tulokset arvioidaan ja määrätään tarvittaessa uudet 
kontrollikokeet (Antabus), juomapäiväkirjasta lasketaan viikkokulutus, opaskirjan 
itsehoitotehtävät käydään lävitse ja esitellään seuraava kotitehtäväosio IV (s. 42): muutoksen 
ylläpitäminen. Mieliala arvioidaan (Voittajana Perille opas, DEPS s. 39) ja aloitetaan tarvittaessa 
mielialalääke. Positiivinen kannustus. Elämäntavat? Asenteet juomisen 
vähentämisen/lopettamisen esteenä? Sovitaan uusi vastaanottoaika noin kuukauden päähän. 
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                                                                   ↓ 1 kuukausi 
 
4. seurantakäynti: 
Lääkityksen tarve ja/tai hyöty arvioidaan. Tarvittaessa vaihdetaan lääkitys. Status. 
Lääkityksessä (Antabus, Naltrekson, Campral) voidaan siirtyä tilannekäyttöön. EQ-5D testi. 
Mahdolliset laboratoriokokeiden tulokset arvioidaan ja määrätään tarvittaessa uudet (Antabus), 
juomapäiväkirjasta lasketaan viikkokulutus, opaskirjan itsehoitotehtävät käydään lävitse, mieliala 
arvioidaan (Voittajana Perille opas, DEPS s. 39), sovitaan uusi vastaanottoaika ja tarvittaessa 
konsultoidaan psykiatria, jos masennus- tai ahdistusoireet jatkuvat. Positiivinen kannustus. Kysy 
tupakoinnista. Sovitaan seuraava vastaanottoaika noin kolmen kuukauden päähän. 
                                                                   ↓ 3 kuukautta 
 
5. seurantakäynti: 
Lääkityksen tarve ja/tai hyöty arvioidaan. Tarvittaessa vaihdetaan lääkitys. Status. 
Mahdolliset laboratoriokokeiden tulokset arvioidaan ja määrätään tarvittaessa uudet 
kontrollikokeet, juomapäiväkirjasta lasketaan viikkokulutus ja kehotetaan jatkamaan 
juomapäiväkirjan pitämistä, opaskirjan s. 51, kohta V käydään lävitse: muutoksen ylläpito, 
lisätuen tarve. Positiivinen kannustus. Kysy tupakoinnista. Sovitaan seuraava vastaanottoaika 
noin puolen vuoden päähän. 
                                                                               ↓ 6 kuukautta 
 
6. seurantakäynti: 
Lääkityksen terve ja/tai hyöty arvioidaan. Tarvittaessa vaihdetaan lääkitys. Status. EQ-5D testi. 
Mahdolliset laboratoriokokeiden tulokset arvioidaan ja määrätään tarvittaessa uudet 
kontrollikokeet, juomapäiväkirja, opaskirjan s. 51, kohta VI käydään lävitse: missä mennään, 
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WINNING AT LAST – DEFEATING THE DRINKING PROBLEM 
 
A medical and cognitive-behavioural program for the users of  











Visit 1 to doctor 
1. Initial assessment and enhancing motivation for change  
 1.1 Introduction 
 1.2 Initial assessment 
 1.3 Measuring openness to change  
 1.4 Medication 
 1.5 How to begin 
 
Visit 2 to doctor/nurse (at weeks 2-3 from the beginning) 
2. High-risk situations and how to avoid them 
 2.1 Identifying high-risk situations 
 2.2 Safe situations and previous successes 
 2.3 Coping with dangerous situations and self-regulation 
 2.4 To reduce or to give up? Long-term goals 
 
Visit 3 to doctor/nurse (at weeks 6-7 from the beginning) 
3. Life-style changes and problem-solving 
 3.1 Improving the use of leisure time 
 3.2 Social support for change 
 3.3 Problem-solving without alcohol 
 
Visit 4 to doctor (in weeks 11-12 from the beginning) 
4. Maintaining the change 
 4.1 Reviewing the program 
 4.2 Giving up daily use of medication 
 4.3 Preventing relapse 
 4.4 Regular assessment of the situation 






Attachment 1. ______________________________®  contract 
                     (The name of the medicine selected) 
 












Visit 1 to doctor 
 
   Status 
 
Choose the medication and record it on pages 3 and 7 and in the Medical 
Treatment contract in appendix 1. Review the treatment contract with the patient and 
sign the contract. 
 
Lab tests (ALAT, GGT …) 
 
Introduce the WINNING AT LAST guidebook: visit 1 homework assignments and 
drinking diary (attachment 2) 
 
and that he or she can contribute to this change. The exercises included in this booklet aim 
to help the patient learn new ways of coping and a new lifestyle. These exercises are meant 
to be completed at home and checked through during the next visit to the doctor.  
The information concerning the medication should be explained in depth to the patient. It is 
recommended that a relative of the patient or some other support person supervises his or 
her use of the medication. The support person is also asked to sign the contract.  
It is advisable to stress the importance of taking the medication regularly and writing down 
the exact time it was taken in the drinking diary (Attachment 2).  
Total abstinence should be emphasized because: 
a) learning how to take the new medication regularly is much easier when drunkenness 
is not complicating the learning process. 
b) the body becomes detoxified. 
c) the patient becomes more aware of the situations in which refusing alcohol feels 
extremely difficult.  
 
    Ask the patients to complete the homework assignments for each session before 
each visit to the doctor.  
 









THE FIRST VISIT 
 
INITIAL ASSESSMENT AND ENHANCING MOTIVATION FOR CHANGE 
 
 
Starting date: / /  
 









The aim of this program is to help you achieve your goal in relation to your use of alcohol. 
The program is based on the combination of change supporting medicine and a guided and 
manualized self-care program. 
 
The medication that can be used is one of the following: 
 
a) ______________________® (active component: acamprosate), which has been used for 
several years for the treatment of alcohol problems in Central Europe. The findings reported 
in numerous studies have been promising. 
b)______________________® (active component: disulfiram), which has been available 
for over 50 years. The controlled use of this medication has produced good results in the 
treatment of alcohol problems. 
 
c) ______________________® (active component: naltrexone), with which good results 
have been obtained in treating alcohol problems in Europe as well as the USA. 
 
Guided self-care implies making the necessary behavioural changes together with the use 
of medication and maintaining those changes even after the medical treatment has ended. 
Instructions for carrying out these changes can be found in the following pages. With the aid 
of this guide you can: 
 
- evaluate your alcohol consumption and its consequences 
- gain more information about   ® 
- set your change goal 
- clarify the reasons why the change is worthwhile 
- learn to foresee situations that are typical high-risk situations for you 
- put your current coping skills to use and develop new ones 
- improve the quality of your life and solve problems that expose you to relapse 
- monitor your progress 
 
Keep this guide and the diary booklet readily available in your home, for example, on top of 
the refrigerator, because you need to make notes in them daily during the medication period. 
See the drinking diary in Attachment 2. The instructions and information will help you even 
after the program has ended.  
 
Winning at last  
 
If your use of alcohol has been excessive only for a short time, the change may be relatively 
easy. However, if the excessive use has continued for years, your body, thoughts, circle of 
friends and way of living may have been adapted to this behaviour. Even though change in 
this case may require a lot of work, it is still possible.  
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▪   Whether your problems are mild or severe, it is nevertheless important that you follow 
the instructions of your doctor and this guide carefully. In this way you can best guarantee 
that you will achieve your change goal. 
 
Since the program contains a number of self-care assignments designed to promote 
stocktaking and attaining your goals it is necessary that you set time aside for them and 
really think about their content thoroughly. You’ll get a chance to talk about your 
experiences when you visit the doctor, so it is important that you take this guide with you 
every time you visit your doctor or nurse.  
 
 




First we need to check where you are at the moment, so we will first assess your recent 
consumption of alcohol and its consequences. This assessment can be repeated regularly. 
In this way, you will get a good conception of the changes that have been going on. 
 
Try to recall the last week or a regular week during the last few months and mark the 
number of “drinks” you usually consume on each day of the week.  
 
Instructions for counting the drinks 
 
1 drink = a bottle of medium strength beer/cider (1/3 l) = a glass of wine (12 cl) = a 
small glass of strong wine (8 cl) = a restaurant portion of strong alcohol (4 cl) 
 
A bottle of strong beer (1/3 l)  = 1.25 drinks 
A bottle of Gin Long Drink (1/3 l)  = 1.25 drinks 
A pint of strong beer (1/2 l)  = 2 drinks 
A bottle of mild wine (3/4 l)  = 6-7 drinks 
A bottle of strong wine (3/4 l)  = 10-11 drinks 
A bottle of vodka (1/2 l)   = 13 drinks 
 
Drinks per day consumed during the last week or a normal week during the last few months: 
 
Mon   
Tue   
Wed   
Thu   
Fri   
Sat   
Sun   











According to the drinking habit surveys of 1992 and 2004, Finnish men and women 
consumed alcohol as follows: 
   men  women 
                                       1992      2004                   1992        2004 
Abstainers  10%        6% 18%          9% 
Less than 6 drinks/week 50%      41% 71%        70% 
6 – 15 drinks/week 27%      27%   9%        14% 




The health-endangering heavy drinking limit has been defined as 24 drinks / week for men 
and 16 drinks / week for women. If your drinking exceeds these limits, health and other 
kinds of hazards are highly likely.   
 
Hazards have, however, been observed even with lower consumption. In many countries, 
the upper limit of moderate drinking has been set at 10-14 drinks / week for men and 7-10 
drinks / week for women. 
 
In Finland, the upper daily consumption of alcohol limits have been set at 5 drinks for men 
and 3 drinks for women. 
 
However, you should not use any alcohol if you… 
 
- are on disulfiram or any other medication that does not mix with alcohol. 
- have an illness that becomes worse if you drink (for instance,  gastric ulcer, hepatic 
complaint) 
- regard yourself as an alcoholic and have always had problems with restricting your 
drinking 
- are pregnant 
- drive or use devices that expose you to accidents 
 
 
Your initial use is:  drinks/week 
 Date: / /  
            date   month   year 
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ALCOHOL DEPENDENCE TEST  
 
AUDIT (Circle the appropriate alternative) 
 
1. How often do you have a drink containing alcohol? 
0) Never 1) Monthly or less 2) 2 – 4 times a month 3) 2 – 3 times a week  4) 4 or more 
times a week 
 
2. How many drinks containing alcohol do you have on a typical day when you are 
drinking? 
0) 1 or 2   1) 3 or 4   2) 5 or 6   3) 7 or 9   4) 10 or more 
 
3. How often do you have six or more drinks on one occasion? 
0) Never  1) Less than monthly  2) Monthly  3) Weekly  4) Daily or almost 
 
4. How often during the past year have you found that you were not able to stop 
drinking once you had started? 
0) Never  1) Less than monthly  2) Monthly  3) Weekly  4) Daily or almost 
 
5. How often during the past year have you failed to do what was normally expected of 
you because of drinking? 
0) Never  1) Less than monthly  2) Monthly  3) Weekly  4) Daily or almost 
 
6. How often during the past year have you needed a first drink in the morning to get 
yourself going after a heavy drinking session? 
0) Never  1) Less than monthly  2) Monthly  3) Weekly  4) Daily or almost 
 
7. How often during the past year have you had a feeling of guilt or remorse after 
drinking? 
0) Never  1) Less than monthly  2) Monthly  3) Weekly  4) Daily or almost 
 
8. How often during the past year have you been unable to remember what happened 
the night before because you had been drinking? 
0) Never  1) Less than monthly  2) Monthly  3) Weekly  4) Daily or almost 
 
9. Have you or has someone else been injured as a result of your drinking? 
0) No  2) Yes, but not in the past year  4) Yes, during the past year 
 
10. Has a relative, a friend or a doctor or other health worker been concerned about 
your drinking or suggested you cut down? 
0) No  2) Yes, but not in the past year  4) Yes, during the past year 
 
Your score =  ______points 
 
Points:  Men: 0 – 9 = normal, 10 – 17 = risky drinking, > 18 = addiction 






DEPRESSION SCALE (DEPS) (Circle the appropriate alternative) 
 
 
During the last month I have                     Not at all      A little       Quite a lot        Extremely           
 
Suffered from insomnia                                 0                   1                    2                       3 
 
Felt blue                                                         0                   1                    2                       3 
 
Felt everything was an effort                         0                   1                    2                       3 
 
Felt low in energy or slowed down                0                   1                   2                       3 
  
Felt lonely                                                      0                    1                   2                       3 
 
Felt hopeless about the future                        0                    1                   2                       3 
 
Not got any fun out of life                             0                    1                   2                       3 
 
Had feelings of worthlessness                       0                    1                   2                       3 
 
Felt all pleasure and joy has gone                  0                    1                   2                       3 
from life 
 
Felt that I could not shake off the                  0                   1                    2                       3 




Your score = ________ points 
 
Points: 
0 – 8 = normal 
9 – 11 = 20% have depression (8% of them mild) 
12 – 14 = 36% have depression (18% of them mild) 
15 – 17 = 50% have depression (15% of them mild) 
18 – 20 = 53% have depression (22% of them mild) 
21 – 23 = 83% have depression (33% of them mild) 





HEALTH HAZARDS OF ALCOHOL 
 
Sporadic heavy drinking may cause accidents and distress. In many people it provokes 
violent behaviour. Alcohol poisoning is also very common in Finland.  
 
Long-term heavy drinking can endanger health in ways that are revealed much more 
slowly. The figure below displays these possible disorders: 
 
 - insomnia   - loss of consciousness 
 - seizures    
           - nervousness        - memory disorders 
           - depression        - dementia 
           - aggression         - alcohol psychosis 
           - compulsive drinking        -  brain atrophy  
                                                                                      - weakening of resistance 
- arrhythmia        - colds 
- hypertension         
  
- hepatitis     - gastritis 
- cirrhosis     - stomach bleeding 
- cancer     - pancreatitis 
 
- numbness of fingers and toes,    - impotence (men) 
  powerlessness, trembling   - infertility and hormonal                 
- weakening of ability to walk                                                      disorder (women) 





Have you experienced any of these alcohol-related health hazards? Underline the ones 
you have experienced. 
 
Did you know that approximately 6:10,000 people die of alcohol consumption in Finland 
annually? Forty percent of the male deaths below the age of 50 have been caused by 
alcohol. Among women the figure was 15%. Men who died of alcohol died approximately 
22 years younger than men who died for other reasons. Women died approximately 27 years 





Excessive consumption of alcohol can lead to alcohol dependence, the signs of which have 
been described by the international disease classification (ICD-10) as follows: 
 
Impaired capacity to control one’s drinking  
   Alcohol withdrawal symptoms when cutting down or giving up drinking 
   Growth of tolerance (need to drink more to achieve the same effect as before) 
 Drinking has become the central issue in life 
   Continued use despite clear evidence that it is leading to problems 
 
How many boxes did you tick? ______ 
 
Dependence diagnosis requires that at least 3 of these criteria have appeared 
simultaneously or repeatedly during the past 12 months. If you meet these criteria, it should 
be taken seriously. Alcoholism is an insidious disease that endangers not only your health 
but your whole life as well. Its power should not be underestimated.  
 
However, even if your drinking does not fulfil the criteria of dependence, any kind of 
alcohol consumption that causes mental, physical or social disadvantages is a reason for a 
drinking check-up.  
 
SATISFACTION IN DIFFERENT AREAS OF LIFE 
 
Excessive alcohol consumption influences a person’s life in various ways along with health. 
To provide you with a comprehensive picture of the starting-point of this treatment, we ask 
you now to evaluate your satisfaction with various aspects of your life. 
 
Please, evaluate on a scale from 1 to 10 how content you are with the following areas of 
your life at the moment. Circle the appropriate alternative. 
 
      Extremely discontent                                    Extremely content 
Alcohol consumption     1        2        3        4        5        6        7        8        9       10      
Relations with spouse    1        2        3        4        5        6        7        8        9       10 
Relations with friends    1        2        3        4        5        6        7        8        9       10 
Relations with children  1        2        3        4        5        6        7        8        9       10 
Physical health         1        2        3        4        5        6        7        8        9        10 
Mental health/mood      1        2        3        4        5        6        7        8        9        10 
Finances        1        2        3        4        5        6        7        8        9        10 
Free time                      1        2        3        4        5        6        7        8        9        10 
Work/studies                1        2        3        4        5        6        7        8        9        10 




Most people who manage to control their drinking will observe substantial improvements in 
various aspects of these areas. The longer your drinking remains under control, the more 
obvious its positive consequences will be. 
 
 
1.3 MEASURING OPENNESS TO CHANGE 
 
Next we will examine the factors that affect your openness to change. Most consumers of 
alcohol have both negative and positive experiences of drinking. The experiences that you 
find most important have a decisive effect on how much you want to change and how firmly 
you stick to your choice. 
 
We ask you now to evaluate the costs and benefits of your drinking. Please, think carefully 
about this exercise. Since the effect of alcohol changes with the amount of drinking and age, 
answer the questions according to your present situation. 
 
- Evaluate first the kind of good and less good things alcohol has brought into your life 
lately 
- Then evaluate the personal importance of each of this items on 1 – 5 scale (1 = 
unimportant, 5 = extremely important). 
 
Which side won the day? 
 
If the right side items proved to be more important you are already on the way to changing. 
However, if the items on the left were more important, you may need to think about it once 
again.  
- Can you obtain the benefits of drinking in any other way? 
- Did you forget anything that could support the change? 
 
       WHAT HAS ALCOHOL GIVEN TO MY LIFE? 
Good things  Importance                 Less good things                    Importance 
 
_______________________  _____               ___________________________  _____ 
 
_______________________  _____               ___________________________  _____ 
 
_______________________  _____               ___________________________  _____ 
       
_______________________  _____               ___________________________  _____ 
 
_______________________  _____               ___________________________  _____ 
 
_______________________  _____               ___________________________  _____ 
 




Time – one drink of alcohol remains in your body for about 2 hours. In a week you are 
under the influence of alcohol for (# of drinks x 2 hours) ____ hours. At those times you are 
not at your brightest. Could you find better use for your time and brains? 
 
Money – if you consume ___ drinks (@ 4 euros) weekly, in a week you will spend ___ 
euros on alcohol. This comes to 52 times this sum a year, which is ____ euros. Could you 
find better use for your money? 
 
 Social relations – when you do not need to argue about your drinking your social 
relations will improve. 
 
Self-respect – when you do not have to feel guilt about drinking, your self-respect will 
improve. 
 
Weight – it is easier to lose weight when no calories come from alcohol. Did you know 
that 3 pints of beer corresponds in energy to a hearty plateful of a traditional Christmas 
meal? 
 
Love life – your sexual potency improves and love life becomes more satisfactory when 
you are sober. 
 
Looks – you will look better when the puffiness caused by alcohol disappears  
 
Mood – depression lessens when you get a better grip on your life 
 
Sleep – when you do not drink, the quality of your sleep improves and you will not wake 
up as frequently in the small hours as before   
 
Memory and concentration – giving up drinking improves both 
 
Children – you can take better care of your children and set a good example for them. 
 
Which of these benefits of cutting down are important for you? Can you think of any other 
benefits? Write the results of your deliberation below. 
 














 Hint: Write your reasons on a small card and keep it in your wallet. Glancing at the card 






____________® (active component: disulfiram) is a prescription drug which causes 
unpleasant symptoms if alcohol is consumed while taking the medication. These symptoms 
are: 
- redness of skin 
- nausea 
- lowering of blood pressure and dizziness 
- headache 
- heart palpitation  
 
This so-called antabuse reaction is caused by acetaldehyde, which accumulates in your 
system when the metabolism of alcohol is prevented. All alcohol based food, drinks, 
medicine and cosmetics produce the antabuse reaction.  All forms of alcohol must therefore 
be avoided (exterior use included). If any use has occurred, milder symptoms will disappear 
after 2 hours of sleep. More serious symptoms can be even life-threatening and require 
medical help. 
 
Restriction on use 
 
Disulfiram will not be prescribed if the patient has a serious cardiac, hepatic, cerebral, or 
any other similar illness or a severe mental disorder. The treatment cannot be started before 
the alcohol has been cleared from the patient’s blood. Disulfiram is not recommended 
during pregnancy or during lactation. Since disulfiram may interfere with some medical 
treatments, it is necessary to mention the use of any other medication to your doctor. 
 
Significance of disulfiram in treating alcoholism 
 
Disulfiram has been used for treating alcoholism for nearly half a century. Positive results 
have been obtained with disulfiram when its use has been supervised and regular.  
The results have been even better when disulfiram treatment is combined with improving 
behavioural control by means of psychosocial treatment (Azrin 1982). However, the 
irregular and inconsistent use of disulfiram will not help you in any way. 
 
Disulfiram itself does not cure people of alcoholism, but it does help maintain sobriety. 
Sober time provides you with the opportunity to reorganize your life values and to learn 
new behaviours. A sufficiently long and regular period of use of antabuse is required in 
order to establish these firmly. Often 6 – 12 months has been recommended, after which the 




Later, disulfiram can be used in situations where the temptation to restart drinking for some 
reason feels extremely powerful.    
 
Side and adverse effects 
 
At the beginning of disulfiram treatment tiredness, headache, stomach upsets or a bad taste 
in your mouth may appear. Other side and adverse effects are more rare. These included 
mainly skin reactions, hepatic inflammations as well as neurological and mental disorders. 
Skin reactions normally appeared in a week, and hepatic disorders within 2-3 months of 
starting the treatment. People with nickel allergy were more susceptible to these than others. 
Neurological reactions (polyneuropathy) increased slowly along with use, while other 
mental disorders remained negligible during the treatment.  
 
Because of possible adverse effects disulfiram should be used under medical supervision. 
Disulfiram prescribed for someone else should not be used. Laboratory tests that identify 




The effective ingredient of the Antabuse tablet is 200 mg of disulfiram. Disulfiram is taken 
regulary ½ ─ 1 tablet per day or 2-3 tablets twice a week. The effervescent tablets are 
dissolved in water just before use. After the last disulfiram doses, the effect lasts for days, 
sometimes even 1-2 weeks. 
  
For some individuals, the normal amount of disulfiram is not sufficient to produce the 
disulfiram reaction. The dosage can be increased in such situations.  
 
Supervised use of Antabuse 
 
Supervised use requires that another person (relative/friend/nurse) be present and testify that 
the patient takes disulfiram at the appointed time. The superviser’s signature is required on 
the disulfiram contract (attachment 1).  
 
Please remember to… 
- take disulfiram regularly, always at the same time of the day and whenever possible 
in the presence of another person (relative, member of the nursing staff). 
- avoid alcohol in all its forms while using disulfiram 
- write down your disulfiram as well as any alcohol use in your self-care diary 
(attachment 2) daily 
- visit the doctor and go to the laboratory tests as agreed and inform your doctor if any 
symptoms appear. 
- avoid giving up Antabuse before the set time, even though you believe you can 







____________® (effective component: acamprosate) is a prescription drug which reduces 
alcohol craving and the risk of relapse. It has been observed to have an effect on the GABA-
transmitting nerve system, which participates in the control of  alcohol dependence. 
Acamprosate also reduces the irritability of neurones connected with alcohol withdrawal 
symptoms. In so doing, Campral probably reduces withdrawal symptoms conditioned to 
environmental cues. These symptoms include sweating, trembling, tachycardia and craving 
for alcohol when in proximity to familiar drinking cues. This could explain why 
acamprosate has been observed to reduce the tendency to relapse. 
 
Significance of acamprosate in treating alcoholism 
 
In Central-Europe, especially in France, acamprosate has been in use for many years for 
treating alcoholism. The medicine is available in several countries under licence from the 
National Agency for Medicines. Acamprosate’s positive effects have been observed to last 
for several months after the prescription of the medicine. 
 
However, acamprosate is not a magic cure, which in itself cures people of alcoholism. 
When used regularly, long enough and combined with other treatment it considerably 
improves the patient’s chances of recovery. 
 
Are there any disadvantages? 
 
Acamrosate has only a few harmful side-effects and does not belong to the group of drugs 
that cause dependency. Rare but possible side-effects include stomach ache, diarrhoea, 
pustules and a headache. It is possible to drink alcohol while using acamprosate. Campral 
has not been observed to interfere with the metabolism of sedative drugs, antidepressants, 
disulfiram or alcohol.  
 
Restriction on use 
 
Since acamprosate exits from the body through the kidneys, it is not recommended for 
people who suffer from renal failure. 
 
Medicine and dosage 
 
Recommended dosage for people under 60 kilos is 4 tablets (á 333 mg) per day (2+1+2). 
People over 60 kilos should take 6 tablets per day (2+2+2). The full effect is reached within 
a week.  
 
The use of acamprosate should be started as quickly as possible after withdrawal and should 
be continued despite possible relapses. The recommended treatment period is 6-12 months, 
although our research requires only three months of daily use and after that use when 





      -    that the supervised use of acamprosate is recommended (attachment 1) 
- to take acamprosate regularly thrice a day at least for 3 months. 
- write down your use of the medicine as well as any use of alcohol daily in your self-
care diary (attachment 2). 
- see your doctor and go to the laboratory tests as you have agreed  





____________® (effective component: naltrexone) is a prescription drug used to treat 
alcohol and opiate dependency that reduces the craving for these two substances. 
Naltrexone is a so-called opiate antagonist that blocks  certain natural endorphin substances 
in your brain that produce pleasure. The pleasure caused by the drug high disappears when 
using this medicine.  
 
Naltrexone in treating alcohol dependence   
 
Opiate dependence has been treated with naltrexone since the beginning of the 1980s. In 
treating alcoholism, naltrexone has been in use for over ten years. It is possible to drink 
alcohol while using naltrexone without any other side-effects than a decrease in the desire to 
drink. Users of naltrexone say that the desire to continue drinking disappears after a couple 
beers. 
 
However, naltrexone is not a wonder drug that can cure people of alcoholism. It has been 
observed to reduce the number of drinking days, the amount of drinking and the tendency to 
relapse, but only when combined with psychosocial methods of controlling one’s drinking. 
Naltrexone does not seem to have an effect on some people, probably because there are a 
number of different factors that control the desire to drink. Even when using this medicine it 
is necessary to set clear limits to drinking. The medicine doesn’t have any effect if you 
don’t take it.  
 
Are there any side-effects? 
 
About one tenth of the patients may suffer from some side-effects such as slight nausea or 
headache. Rarer side-effects are dizziness, nervousness, change in mood, tiredness, 
problems with sleep, stomach trouble or changes in libido. Alertness in traffic may also be 
lower. These symptoms usually disappear in 1- 2 weeks. 
 
If naltrexone is taken while using opiates, strong withdrawal symptoms can appear. This is 
because naltrexone neutralizes the effects of opiates in the brain. The treatment can be 
started with opiate dependent patients when they have been without opiates for 7-10 days. 
For the same reason, painkillers containing opiates and cough medicine containing codeine 
must be avoided when using naltrexone. Naltrexone has no effect on painkillers and 




Restriction on use 
 
Naltrexone treatment cannot be started with patients who have 
- opiates in their blood 
- acute hepatitis or dysfunction of liver 
- pregnancy or lactation, unless the doctor finds it necessary for the mother’s health 
 
A liver test has to be taken before starting the treatment. If a patient has high liver values 
which can be expected to decrease, the use of naltrexone can be begun. However, this needs 
to be assessed by the doctor and liver values should be monitored carefully if they are 
elevated.  
 
Medicine and dosage 
 
One tablet contains 50 mg of natrexone. The medicine is swallowed with liquids once a day. 
The treatment is started with a daily dose of 25 mg for 3-7 days, after which the dosage can 
be increased to 50 mg. It is recommended to take the medicine with breakfast. If the daily 
dose is divided, the other dose should be taken with dinner. Having the medicine with food 
reduces possible nausea. 
 
Daily or otherwise regular treatment lasts normally 3-6 months. In our research, the 
medicine will be taken daily for 3 months, after which the dosage will be slowly reduced. 
For later use, naltrexone is recommended to be used an hour or two before occasions at 
which alcohol is served.  
 
Please, remember… 
      -    that supervised use of naltrexone is recommended (attachment 1) 
- to take naltrexone regurlarly once a day for at least 3 months 
- write down the use of this medicine as well as any use of alcohol daily in your self-
care diary (attachment 2).  
- visit your doctor and go to the laboratory tests as agreed 





 1.5 HOW TO BEGIN  
 
If the medication you use is disulfiram, your initial and longer term goal should be 
abstinence. If, on the other hand, your medication is acamprosate or naltrexone, you should 
start by a couple of weeks abstinence after which you can decide on your longer term goal.  
 
So, what ever your medication, initial abstinence is recommened. It will give your body a 
chance to recover. It will also provide you with information on the situations in which your 
urge to drink is strongest. This information will be of help on your next visit when we start 
to examine your high-risk situations. 
 
Set yourself a clear initial goal and write it down in the box below. Abstinence is 
recommended for all during the first two weeks, after which the naltrexone and 
acamprosate users may choose to continuwe abstinence or try reduced drinking if they wish.  
 
Recall daily the reasons why you wish to change your drinking. Write the reasons 
down on a card and keep it in a place where you see it frequently, e.g, on the mirror, in your 
wallet, etc. 
 
Create a daily routine which also includes pleasant moments and things to do. 
Avoid making the schedule too tight or stressful. 
 
Check the images you have of sobriety. If you find sobriety boring, it will not 
motivate you for long. Remember the benefits of being sober and the unpleasant 
consequences of drunken behaviour.  
 
Avoid “wet” places and company. The force of habit and situational temptations may 
grow too big to handle. 
 
   “One day at a time” is always good advice 
 
Try to find other topics to focus on. The more interesting other things you find in your 
life the easier it becomes to avoid drinking. 
 
Talking with friends, other people recovering from alcoholism, professional help or 
other support people helps when life is hard. 
 
Reward yourself. Do or get something nice for yourself right after being sober for a 
week. Later you can move on to longer term goals, for example, using the money saved 


























As important as taking _______________®  is that you do the following assignments at 
home. In this way the treatment continues even when you are not at the doctor’s.  
 
1) READ THE PREVIOUS TEXT AND ASSESS YOUR INITIAL SITUATION 
ACCORDINGLY. 
 
2) THINK ABOUT YOUR MOTIVES WITH THE HELP OF ASSIGNMENTS IN 
CHAPTER 1.3 AND TRY TO FORM AS VIVID A PICTURE AS POSSIBLE OF 
THE THINGS THAT MADE YOU WANT TO CHANGE YOUR DRINKING 
HABITS.  
 
3) WRITE DOWN IN YOUR SELF-CARE DIARY YOUR USE OF  ___________® 
AND THE NUMBER OF DRINKS IF YOU HAVE USED ALCOHOL. ALSO 
NOTE THE KINDS OF SITUATION IN WHICH YOU HAVE A DESIRE TO 
DRINK.  
Disulfiram 
My initial and long-term goal is: ____________________________________________ 
 
My first  reward is: ______________________________________________________ 
 
I will receive it when I have managed to keep to my goal for _______days 
 
 
I will receive it when I have been sober for______days 
Acamprosate or naltrexone: 
My initial (two weeks) goal is: _____________________________________________ 
 
My first  reward is: ______________________________________________________ 
 
I will receive it when I have managed to keep to my goal for _______days 
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ALAT ______________                                              _______________ 
 
GGT   ______________                                              _______________ 
         
           ______________                                              _______________ 
          
           ______________                                              _______________ 
        
 
Examine the drinking diary (attachment 2). Count weekly alcohol consumption. 
 
Examine the self-care exercises, especially AUDIT and DEPS, pages 10-11.  
 
Introduce the homework assignments for the next visit.  
 
abstinence 
do not show immediately, in the long run, giving up drinking improves life quality even 
years after the decision to give up.  
Recognizing one’s risk factors is important because it helps to prepare for dangerous 
situations. By preparing for risk situations it is possible to avoid thoughtless relapsing. 
Methods of controlling desires can be learned with the aid of the guide booklet. First, the 
most appropriate methods are chosen, after which these can be written on a card which can 
be kept in a wallet, for instance. A glance at the card can be useful in situations where 
desires are disruptively strong.  
 






I I SECOND VISIT: 
 
HIGH-RISK SITUATIONS AND HOW TO AVOID THEM 
 
Date: / /  
 





2. HIGH-RISK SITUATIONS AND HOW TO AVOID THEM 
 
This time we will talk about situations that are especially dangerous for you and how you 
can prepare yourself for them beforehand. We will then talk about goals and the means by 
which you can achieve them.  
 
2.1. IDENTIFYING HIGH-RISK SITUATIONS 
 
Typical substance abuse behaviour can be depicted with the help of the circle model (Figure 
1). The circle starts from high-risk situations where various external cues connected with 
times, places and people, or internal cues connected with the person’s internal state arouse 
thoughts or expectations about drinking. 
 
Such thoughts give rise to desires and craving. These feelings, which sometimes resembling 
withdrawal symptoms (trembling, sweating, tachycardia), can appear even without any 
intervening thoughts through cues associated with previous use of alcohol.  
 
Thinking about alcohol may also give rise to memories of unpleasant experiences associated 
with previous use of alcohol. By giving oneself permission to drink, the person blocks these 
unpleasant thoughts from his/her mind. When intoxicants are obtained and used the person 
exposes him-/herself to new high-risk situations and so continues to go around in circles.  
 
 
Figure 1. Model of problematic use of intoxicants. 
 
High-risk situation                       Activated thoughts 
Activating cues 
External:  Internal:   “This needs to be celebrated!” 
- money - tiredness   “ It’s time for a frosty beer” 
- friends - loneliness   “ It will soon be New Year’s Eve…” 
- free - failures   “ I cannot stand this without drinking…” 
alcohol - need to go out                               ↓ 
 
              ↑             └  Desires/ craving 
Use of intoxicants   Images, physical feelings (such as  
Continued use, lapse or relapse  sweating, trembling) 
                ↑                                                 ↓ 
          Action                 Giving permission 
          to get alcohol           “ I’ll stop later.” 




Even if you now take _________®  and you have temporarily got out of this rat race, these 
kinds of behaviour patterns and thoughts may still be a part of you. They may also be 
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activated during the use of __________®  or aftwerwards. Therefore, it is important that 
you clarify for yourself… 
- your risk situations and the external and interior cues connected with them 
- your beliefs and thoughts that encourage the use of alcohol 
- the ways in which you have given yourself permisson to drink even when aware of 
its possible negative consequences  
- the means by which you can avoid these situations or cope with them without 
relapsing in the future.  
 
 
Alertness and preparing oneself for high-risk situations is one of the cornerstones of 
successful treatment. The sooner you spot the danger the easier it is to avoid it. When the 
bottle or the glass is already in you hand it may be too late to say “no”. 
 
What factors (cues, activating stimuli) arouse your desire to drink? In other words, 
where and when do you normally drink, with whom, in what sort of mood, etc.? 
 
Where did you normally drink? (For example: home, restaurant, pub…) 




When? (For example: on Wednesdays, weekends, evenings after 8 pm…) 
      _____________ 
 
      _____________ 
 
With whom? (For example: spouse, Michael and Jonathan, alone…) 
      _____________ 
 
      _____________ 
 
What moods have aroused your desire to drink? (For example: when you feel stress, when 
you want to go out, when you are depressed, tired, angry…) 
       ___ 
 
     _______________________ 
 
Which other factors have made you start to drink? (For example: pay day, family 
somewhere else…) 




Prepare yourself for the possibility that the urge to drink may still bother you in these 




What sort of pleasant expectations about alcohol have you experienced? (For example: 
alcohol relaxes, gives courage, releases from harm…) 
     ______________________ 
 
     ______________________ 
 
How have you justified your drinking or defended it despite its probable disadvantageous 
outcomes? (For example: I’ll quit tomorrow, I can’t stand this without alcohol, my friends 
will be offended if I don’t drink…) 
     _____________________ 
 
     _____________________ 
These thoughts can be seen as danger signals! Try to minimize the drinking risk 




2.2 SAFE SITUATIONS AND PREVIOUS SUCCESSES 
 
All alcohol users, problem drinkers included, usually have places, company or things to do 
that are not connected with drinking. For example, most people do not drink at work, when 
exercising or spending time with children.  
 
Where, with whom, doing what, and in what kind of mood do you normally never 
drink? 
 
In which places do you normally never drink?__________________________________ 
 
     _____________________ 
 
With whom do you usually never drink?    ___________ 
 
      ___________ 
 
During which activities do you never drink?________   ___________ 
 
      ___________ 
 
In which moods do you never drink? _______________________________  
 
_______________________________________________________________________
       








Substance abusers usually also have experiences of situations where they have succeeded 
in controlling their wish to drink or to exceed their limits by: 
- directing their attention somewhere else 
- refusing effectively when pressured to drink by friends  
- coming up with other things to do than drinking 
- controlling the situation in some other way 
 
What experiences of success have you had? 
 
In which situations have you managed to keep your drinking within set limits (or to abstain 





How did you do it?      _____________ 
 
     _______________________ 
 




      _____________ 
 
Did someone help you? Who was it? How did he/she do this?________________________ 
 
      _____________ 
 
In the future, rely more on these means and resources that you already have. 
 
 
2.3 COPING WITH HIGH-RISK SITUATIONS AND CONTROLLING THE 
DESIRE TO DRINK 
 
After limiting or giving up drinking, most people experience desire and craving for alcohol 
every now and then. To prevent relapse it is essential that you learn to control these desires.  
 
The strength of desire can vary from mild to compulsive 
 
Mild  Moderate  Compulsive 
--------------------------------------------------------------------------------------------- 





Remember that craving will not last forever and its power diminishes with time. 
Desires can be weakened by the following methods… 
 
WHAT CAN YOU DO?  WHAT CAN YOU THINK? 
 
Continue the use of ___________® .  Accept your experiences (feeling desire is 
part of the deal. It doesn’t mean that one should act on it.) 
Talk with someone about your feelings. 
E.g., call your AA friends  Use images as help (imagine, for 
. example, that desire is like a wave that rises and sinks and you are riding on top 
of it.) 
Use delayed action – delay the  
decision to use for 15 minutes Use positive thinking – say to yourself: “I can manage. 
I have been on the wagon for 
  a month now and I will not ruin my 
Concentrate on something that is not  accomplishment because of some random  
connected with alcohol (for example:  desire.” 
play with the kids, start baking, go out for 
a run.) Adapt thought-stopping techniques to yourself (Imagine that you are looking at 
a stop sign and halt your thoughts with its aid.) 
Ask your spouse to take care of your 
money, if having money available is   Walk away from the situation. 
an incentive to drink for you. 
   
Take a deep breath to relax.  Think about the disadvantages of your  
(Inhale through your nose and   drinking and the benefits of avoiding  
exhale through your mouth).  temptations.  
 
Which activities do you plan to use?      Which thoughts could help you? 
    
  __________   ____________ 
 
  __________   ____________ 
 
  __________   ____________ 
 
  __________   ____________ 
 








During the previous visit we talked about your initial goals. Now we can think over the 
long-term goals. People who consume alcohol excessively are usually concerned about 
whether they could reduce/limit their drinking or should give it up altogether. 
 
According to research, reducing is possible if.... 
 
- excessive consumption has lasted no more than a year or two 
- there are no major alcoholic withdrawal symptoms after giving up drinking 
- you want to learn to drink in a controlled way, which requires setting clear limits to your 
drinking. 
 
Giving up drinking is a better solution if... 
 
- you suffer from a disease or have a condition that is worsened by drinking 
- you suffer from strong withdrawal symptoms after giving up drinking 
- you are pregnant or plan on becoming pregnant 
- you consider yourself an alcoholic and have had difficulty in keeping up to your limits. 
 
Which one of the two goals do you find more realistic? If you use naltrexone or 
acamprosate you can either try to cut down or stop altogether. If you use disulfiram you 
have to totally abstain from drinking.   
 
 
If you chose to cut down or to drink only in special situations, you will need means by 
which you can keep to your limits. 
 
 
MEANS OF REDUCING 
 
Here are some tips that can help you with reducing drinking to a harmless level:  
My goal with drinking is: 
 
                               to abstain completely 
                            
                             
                                                               - I will not drink more than ____ day(s)/ week 
                                                               - I will not drink more than ____ drinks at a time 
                                                               - I will not drink more than ____ drinks / week 
 
 
                              
 
                             _________________________________________________________                                                      
 





- Set clear limits to your maximum weekly and daily consumption. 
- Keep a diary of the days you managed to stay within your limits.  
- Decide beforehand how you manage to cope in situations where alcohol is served 
- Learn to refuse naturally when offered a drink 
- Do not drink on an empty stomach 
- Choose diluted drinks (no spirits; medium beer rather than strong beer, etc.) 
- Drink water or other refreshments in between. 
- Do not remain at the table with a glass in your hand; do something else for a change. 
- Drink slowly. One drink per hour is a rate at which you can avoid getting drunk quickly. 
- Talk with professional helpers or with change supporting friends. 
 
If these means do not help and your drinking gets out of hand, you should seriously 
consider giving up drinking all together, at least for the time being. 
 
 
MEANS OF GIVING UP DRINKING 
 
In addition to avoiding high-risk situations these methods will help you to maintain 
abstinence:  
 
- joining AA or some other self-help group for substance abusers 
- seeking professional help (e.g., in an A-Clinic or a health care centre) 
- talking with change supporting friends. 
- going for inpatient treatment 
- Disulfiram 




SELF-CARE ASSIGNMENTS  
 
1. REVIEW THE THINGS THAT WERE PRESENTED AT THE 2ND VISIT AND 
ANSWER THE QUESTIONS ABOVE. 
 
2. CONTINUE WRITING DOWN YOUR USE OF  __®  AND IF YOU DRINK, 
RECORD HOW MUCH AND WHAT YOU DRANK.  
 
3. EXAMINE THE SITUATIONS IN WHICH YOU DRINK OR YOU FEEL THE 
DESIRE TO DRINK. WRITE DOWN HOW THE DANGER COULD HAVE 





Visit 3 to doctor/nurse 
 
Examine drinking diary (attachment 2). Count weekly alcohol consumption. 
 
Examine self-care exercises and introduce the homework assignments for the next 
visit. 
 
activities that could bring pleasure and joy. Those activities can also give the feeling that 
something worthwhile has been accomplished.  
For the treatment to be successful, it is important that there are people around who are 
willing to support the change. AA groups should also be mentioned as an alternative support 
group.  
Solving problems should be done without the use of alcohol. In the booklet there is a 
chapter in which alternative behaving and thinking methods are taught and practised; these 
might prove useful during difficult situations.  
 
Depression scale, page 41. Start medicine for depression if necessary. 
 
Lab tests (ALAT, GGT ...) 
 






III THIRD VISIT: 
 









3. LIFE-STYLE CHANGES AND PROBLEM-SOLVING 
 
This time we will talk about the life-style changes that are necessary for securing the change 
you have already started. These changes will also help you improve your quality of life. In 
addition, we will examine the way problems are solved, since unsolved problems can easily 
scupper even the best of plans. 
 
3.1 IMPROVING YOUR USE OF TIME 
 
Limiting drinking or giving it up altogether may cause a radical change in your use of time. 
Suddenly you may have a surprising amount of time for other activities. The more pleasant 
and interesting activities you can find the easier it becomes to forget about alcohol. There 
are a lot of possibilities and you do not need to be rich to do something. 
 
Worth considering are activities that bring you…. 
 
Joy or pleasure: 
 
- What did you like doing when you were younger? Could you breathe new life into 
your old hobby? 
- What sort of food do you like? Would you like to prepare it yourself? 
- When did you last go to a movie, a concert or a hockey game?  
- Do you have a secret dream that you could now start to realize?  
- Is there a person in your circle of acquaintances that you would like to spend more 
time with? 
- When was the last time you did something nice with your children (played games, 
went out for an excursion)? 
- Do you like to spend time outdoors? 
- Do you have a pet? Have you thought of getting one? 
 
The feeling that you have accomplished something valuable: 
 
- Do your children need your help with homework or hobbies? 
- Could you study something? 
- Are you interested in voluntary work or participating in social activities? 
- Could you revive some of your old talents or start a new project? 
 
NB! If you have drunk mainly because of company, try to find some other sociable 
activities. If you have drunk mostly alone and you enjoy your own company choose 
something to do that you can do by yourself.  
 
Some examples: 
Mike was in the habit of going to the pub after work and staying there until dinner. He 
broke this habit by…. 
- getting a puppy that he took out for a walk after work 
- playing with his children and participating in preparing the meal 
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- attending local AA groups, where he found new friends 
 
Anne was in the habit of drinking during the weekend when she had nothing else to do. 
Anne replaced this habit by…. 
- agreeing at the beginning of the week to go to the movies or to a concert with a 
friend on the weekend 
- going to the library or shopping if she did not find company. 
- visiting her parents on Sundays 
 
What could you do with your free time?   __________________________________  
 
______________________________________________________________________ 
      
______________________________________________________________________ 
       
Where can you do these things? ______________    
 
      __________ 
 
What other things do you need for doing these things? (Equipment, a friend’s support, 
 
money)_____     __________ 
 
      __________ 
 
 
TIME FOR YOURSELF 
 
Even if you do not want to re-start any old leisure activities or begin any new ones, it is 
important that you arrange at least 30 minutes of free time for yourself daily. You should 
spend this time by yourself and do something that feels good. If you are busy, write this 
time down in your calendar. During this time you can, for example: 
 
- write your diary 
- listen to music and relax 
- think 
- take a walk or exercise 
 
How do “time for yourself” and your other hobbies fit in with your daily or weekly 








3.2 SOCIAL SUPPORT FOR CHANGE 
 
To maintain the change it is important that you have people who support this change and 
with whom you can talk about your experiences. They can help you cope with the stress 
associated with the change.  
 
From whom can you get support? 
 
You can get support from anyone that you can trust and who is easy to be with (for 
example: a relative, a friend, a professional or AA support person). The most important 
thing is that you can tell them openly about your situation. Try to create a support network 
for yourself.  
 
What kind of support network is good for you? 
 
Even if you already have a few trusted people, expanding the net may still be sensible. 
When you have different people in your support network, each of them can help you in their 
own special way: 
- Someone can help you with practical things such as cleaning, finance, etc. 
- Someone can give you useful tips in problematic situations. 
- You can have a good time with someone. 
- With some people it is easy to talk about private matters. 
- Someone is good at motivating or encouraging. 
 
Especially satisfying are the occasions when you can reciprocally help or support someone 
else in solving his/her problems.  
 
What does your current support network look like?  
 
1. Who supports you at the moment?___________________________________________ 
 
      ____________ 
 
 
2. How do they support you? Are they of practical help, company or do they give you 
advice or encouragement? 
 
      ___________ 
 
     _____________________ 
 
3. What kind of support would you like to have more of? 
 
      ___________ 
 




4. Who could you approach and what will you do in practice to get more help? 
 
      ___________ 
 
     _____________________ 
 
5. Who could use your help and support in turn?   ___________ 
 




3.3 PROBLEM-SOLVING WITHOUT ALCOHOL 
 
Do you feel that your life is in bad shape? There is not enough money, your spouse is giving 
you the silent treatment, hardly anything interests you. These troubles indicate that you have 
unsolved or even unidentified problems.These easily give rise to negative moods (fights, 
depression, tiredness, etc.), that expose you to relapse. 
 
Because it is impossible to predict all of the troubles which will confront you in your life, it 
is good to have a general srategy for solving various problems. You can adopt two different 
coping techniques for your problems: 
 
Doing things in another way is a good method, for example, in human relation problems. By 
changing your normal behaviour you can get a different response from the other person. The 
more pleasant your own behaviour is the more a positive response from your partner 
becomes probable. 
 
Changing the way you think about the problem is a good method when you cannot do 
anything to change the situation (for example, in case of an accident or divorce). Although 
you can not put things right, you can change your ways of approaching it. 
 
Changing attitudes does not necessarily require compulsive(??) positive thinking. It only 
requires that you try to look at the situation from different angles to make sure whether your 
interpretation has been correct and whether you have perhaps over reacted. 
 
It is normal to grieve at a loss, or to be offended when our rights have been trampled on. 
However, sometimes we react in ways that are out of proportion to what has happened. 





A PROBLEM-SOLVING METHOD 
 
1) Recognize the problem. In the first place, fixing a disturbing situation requires that you 
become concious of a possible problem. You get wind of it from: 
- your physical feelings (for example: nervousness, arousal of the desire to drink) 
- your thoughts and emotions (for example: worry, loneliness, irritation) 
- your behaviours (for example: poor achievement, avoiding responsibility) 
- others’ reactions towards you (for example: rejection, nagging) 
- your own reactions towards others (for example: getting angry or feeling hurt) 
 
2) Define the problem. Gather information about the source of disturbance and try to 
recognize the basic elements of the situation and what it is that bothers you. Questions to 
think about include:  
- What in this situation bothers me? 
- What feelings do this situation arouse in me? 
- What thoughts do I have about this situation? 
 
3) Think about different approaches. Questions to think about:  
- How do I normally solve such problems? 
- What consequences does my normal way of acting cause? 
- Can I interpret this situation in another way? Can I avoid reacting in my usual 
manner? 
- Can I act in any other way? Can I do something to change this situation? Should I ask 
somebody who knows or can advise me? 
 
Try to come up with as many different solutions as you can without thinking about their 
applicability yet.  
 
4) Choose the most promising alternative. Questions to think about:  
- Can this alternative lead to what I want? 
- Is this alternative possible and realistic in practice? 
 
5) Put it into practice and evaluate the outcomes. Questions to think about:  
- Did I get what I hoped for? 




Instead letting various matters bother you, you can consciously solve your problems as 
described above. Practice makes perfect. You should at least try this method out.  
 
Can you think of anything that is related to alcohol and that has bothered or troubled you  
lately? What is it? 
 




Define the problem?     _________ 
 
     ___________________ 
 
Come up with different solutions: 
 
a.       _________ 
 
b.      _________ 
 
c.       _________ 
 
d.       _________ 
 
What positive (+) or negative (-) consequences could follow from these solutions? 
 +    - 
a.   ___________                  ____________________________ 
 
b.   ___________   ________ 
 
c.   ___________   ________ 
 
d.   ___________   ________ 
 
What seems to be the most promising alternative?  ________ 
 
 




If your solution did not work out, do not give up. Try another alternative. There is normally 
more than one solution to every problem.  
 
 
Example 1. Family quarrel 
John and Elizabeth had a family quarrel when Elizabeth transferred 1000 euros from the 
family account to her sister. Annoyed by this, John thought that because Elizabeth had 
betrayed his trust he could do the same. He quit the medication for alcohol dependence and 
began to drink, after which the family atmosphere got even worse. When John was asked 
whether Elizabeth’s behaviour could be explained in some other way, he said: “Elizabeth 
knows very well that I don’t like her sister. I suppose she thought that I wouldn’t let her 
lend the money and so didn’t discuss it with me. In their family they’re always helping each 
other.” In response to the question of whether John could have acted in any other way, he 
came up with three different alternatives. He could have said to Elizabeth that… 
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a) the fact that you helped your sister was not annoying, but the fact you did not 
negotiate about it with me made me angry 
b) Elizabeth could use part of her wage in a way she desires 
c) Both should keep their money separate 
John also thought that giving up medication because of the quarrel was a mistake. After 
weighing up the consequences of the alternatives he decided to talk with Elizabeth about 
alternatives a) and b), after which they chose b).    
 
 
Example 2. The call of the terraces 
Miquel had decided to stop drinking and had begun using medicine that helps with alcohol 
dependence. The summer came and his wife and children went to the countryside. Miquel, 
however, stayed in town to work. The weather was excellent and Miquel felt like he was 
missing something because he could not enjoy a frosty beer after work. He “forgot” to take 
his medicine and after a few beers he relapsed into a week of heavy drinking. When Miquel 
was asked whether he could have acted in some other way, he thought that he could have 
done so other than by drinking beer. He could have gone to an outdoor café or to the beach 
with a friend and continue taking his medication. Miquel decided to invite his friend with 
him to the beach. His friend was delighted and Miquel felt like they could enjoy summer at 





DEPRESSION SCALE (DEPS) (Circle the appropriate alternative) 
 
 
During the last month I have                     Not at all      A little       Quite a lot        Extremely           
 
Suffered from insomnia                                 0                   1                    2                       3 
 
Felt blue                                                         0                   1                    2                       3 
 
Felt everything was an effort                         0                   1                    2                       3 
 
Felt low in energy or slowed down                0                   1                   2                       3 
  
Felt lonely                                                      0                    1                   2                       3 
 
Felt hopeless about the future                        0                    1                   2                       3 
 
Not got any fun out of life                             0                    1                   2                       3 
 
Had feelings of worthlessness                       0                    1                   2                       3 
 
Felt all pleasure and joy has gone                  0                    1                   2                       3 
from life 
 
Felt that I cannot shake off the                      0                   1                    2                       3 




Your score =______points 
 
Points: 
0 – 8 = normal 
9 – 11 = 20% have depression (8% of them mild) 
12 – 14 = 36% have depression (18% of them mild) 
15 – 17 = 50% have depression (15% of them mild) 
18 – 20 = 53% have depression (22% of them mild) 
21 – 23 = 83% have depression (33% of them mild) 










1) REVIEW THE THINGS FROM THIS SELF-CARE MANUAL THAT WERE 
PRESENTED AT THE 3RD VISIT AND ANSWER THE QUESTIONS. 
 
2) CONTINUE RECORDING YOUR USE OF  _____®  AND IF THERE IS 
ANY DRINKING, WRITE DOWN HOW MUCH YOU DRANK. 
 
3) SOLVE A PROBLEM THAT HAS BEEN BOTHERING YOU BY USING THE 
PROBLEM-SOLVING METHOD DESCRIBED ABOVE. 
 
4) CARRY OUT AT LEAST ONE POSITIVE CHANGE IN YOUR LIFE STYLE / 
HOBBIES / CIRCLE OF FRIENDS. 
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ALAT ______________                                              _______________ 
 
GGT   ______________                                              _______________ 
         
           ______________                                              _______________ 
          
           ______________                                              _______________ 




Examine drinking diary (attachment 2). Count weekly alcohol consumption. 
 
Examine self-care exercises especially DEPS, page 41. 
 
to the particular situation. The patient should be reminded of the importance of recognizing 
risky situations. The medicine should be taken in advance in situations where there is a risk 
of relapsing. Other coping methods should be evaluated as well. Continuing the drinking 
diary is recommended. Ask how the patient plans to avoid relapsing after the medical 
treatment period. Ask the patient to compare the present situation with the initial situation. 
Compare the present self-care exercises with the exercises at the beginning. Has there been 
any improvement? Which points should still be paid attention to?  
 


















4. MAINTAINING THE CHANGE 
 
If your use of  ___® has been succesful and you have managed to achieve your 
goal, here are some methods that help you to maintain your accomplishment. If you have 




4.1. REVIEW OF THE PROGRAM 
 
Sticking to your plans requires rehearsing new modes of operation so long as they become 
automatic and form a natural part of you and your daily routine. Achieving this level usually 
takes several months.  
Let us new review the methods included in this program because these are what you can 
continue to use even after this program. 
 
1) The regular and controlled use of __________________ ® . In this way you can be 
more sure that you remain on track even in difficult situations. 
 
2) Recording _____________________®  use and sober days or any alcohol use. Diary-
keeping also helps you keep the change program in mind. Diary-keeping also allows you to 
get additional information about situations that are difficult for you. The diary also allows 
you to monitor your improvement. 
 
3) Rewarding yourself after achieving your goals. Giving up excessive drinking is quite 
an accomplishment for an alcohol-dependent person. You deserve to be rewarded for it.  
 
4) Predicting high-risk situations and improving methods of avoiding drinking. Beside
 ________® , you need to know what factors predispose you to relapse because 
giving up regular use of the medication will expose you once again to temptations. The 
sooner you notice the danger, the easier it is to avoid it.  
 
5) Finding alternatives to drinking and making them a regular part of you schedule. 
Permanent change is possible if you find alternative activities that are interesting and 
satisfying enough to replace drinking behaviour. This strategy is especially important! 
 
6) Acquiring social support for change. Maintaining the change requires that you get 
support for you new way of living from your social relations.It is therefore important to add 
contacts with such friends who do not use alcohol excessively and whom you can trust.  
 
7) Solving problems without alcohol. Use the problem-solving methods described above 
as soon as you come across troublesome situations. In this way you can get rid of a negative 




4.2 GIVING UP REGULAR USE OF MEDICATION  
 
Once the use of ________________®  has continued for 3 months, you can still use it as 
needed when you expect to be in a situation where controlling drinking can be extremely 
difficult. For example, if you are going on a cruise with your friends, you can take 
 _____®  beforehand to avoid the temptation to exceed you limits. If you think 
that having fun when sober in such wet company is impossible, think carefully about 
whether you should go at all.  
 
If you think that you are still not on a strong basis with your new lifestyle, you can always 




4.3 PREVENTING RELAPSE 
 
Once you stop using  ____________®  regularly, the temptation to try alcohol may be 
strong again. In this situation you need a plan for how to act to prevent relapse.  
 
Review the tips in this booklet on how to act if the desire to drink takes you by surprise, and 
how to organize your life such that there is no room or need for the use of psychoactive 
substances. Also, think ahead of the situations in which you may temporarily need 
 ______® . 
 
In what kinds of situation are you going to use ________________®  when the regular 
use has been finished? 
 
      ___________ 
 
      ___________ 
 
      ___________ 
 




UNDERESTIMATING PROBLEMS AND PREPARING FOR RELAPSE 
 
Substance abusers often tend to underestimate the hazards of excessive drinking. By 
denying the severity of their problem they try to protect their vulnerable self at the expense 
of deepening their alcohol depedence. Such thoughts may also appear in those who have 
already been sober for a long time. These are the signs of a possible relapse. It is as if the 
person were preparing him/herself to drink. He/she may for example: 
- buy a lot of alcohol for “guests” 
- keep in close touch with friends who are heavy users of alcohol or drugs 
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- make him/herself believe that the alcohol hazards experienced were in fact minor 
- make him/herself believe that he is now ready for controlled drinking 
- believe that he/she is invulnerable because his/her liver values are normal 
- claim after 2 weeks that being without alcohol does not improve his/her life without 
taking into account that the change will take place in its own time. 
 
When people talk about their relapses they usually say that “it just happened, I couldn’t help 
it”. However, a close look at the situation shows that before the decision to use alcohol there 
were a number of smaller decisions that led step-by-step to a situation from which there was 
no turning back. These seemingly irrelevant decisions led to a situation for which the person 
in question had not prepared. 
 
Sometimes people make these decisions on purpose. When staying sober starts to seem 
boring or builds up stress, people may come up with Any kind of reason or justification to 
drink. Preparing for relapse can become apparent for example when a person… 
 
- seemingly “innocently” exposes him/herself to drinking risk factors 
- starts a fight or another kind of conflict that “justifies” giving up abstinence 




What sort of drinking problems have you previously underestimated? Have you 
caught yourself preparing for relapse without fully realizing it yourself? What should 
you be careful about? 
 
      ___________ 
 
      ___________ 
 
      ___________ 
 




When you are in a situation where you need to make a choice: 
 
- Think about the alternatives you have 
- Think about the consequences of each alternative. What favourable or unfavourable 
consequences can you expect and does it include the risk of relapsing? 
- Choose an alternative that minimizes the chance of relapse or 





What methods are you going to use to prevent relapse after you have quit the regular 
use of _________________® ? 
 
      ____________ 
 




4.4  REGULAR ASSESSMENT OF THE SITUATION 
 
To avoid gradual return to your old drinking habits, it is adviseable to check your situation 
at least every three months. Estimate how well you have achieved your goals in regard to 





Have you used alcohol since the initial assessment? 
 
   
 
If you have used alcohol, look at your drinking diary. How many drinks have you consumed 
during the past 7 weeks?  
 







In which ways has your consumption changed compared with the initial situation on page 9?  
 
      ___________ 
 
     _____________________ 
 
 
YOUR CURRENT SITUATION IS: ________ DRINKS PER WEEK 
 
 Date:_____/_____/_____ 
          day   month   year 
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AUDIT (Circle the appropriate alternative) 
 
1. How often do you have a drink containing alcohol? 
0) Never 1) Monthly or less 2) 2 – 4 times a month 3) 2 – 3 times a week  4) 4 or more 
times a week 
 
2. How many drinks containing alcohol do you have on a typical day when you are 
drinking? 
0) 1 or 2   1) 3 or 4   2) 5 or 6   3) 7 to 9   4) 10 or more 
 
3. How often do you have six or more drinks on one occasion? 
0) Never  1) Less than monthly  2) Monthly  3) Weekly  4) Daily or almost 
 
4. How often during the past year have you found that you were not able to stop 
drinking once you had started? 
0) Never  1) Less than monthly  2) Monthly  3) Weekly  4) Daily or almost 
 
5. How often during the past year have you failed to do what was normally expected of 
you because of drinking? 
0) Never  1) Less than monthly  2) Monthly  3) Weekly  4) Daily or almost 
 
6. How often during the past three months have you needed a first drink in the 
morning to get yourself going after a heavy drinking session? 
0) Never  1) Less than monthly  2) Monthly  3) Weekly  4) Daily or almost 
 
7. How often during the past three months have you had a feeling of guilt or remorse 
after drinking? 
0) Never  1) Less than monthly  2) Monthly  3) Weekly  4) Daily or almost 
 
8. How often during the past three months have you been unable to remember what 
happened the night before because you had been drinking? 
0) Never  1) Less than monthly  2) Monthly  3) Weekly  4) Daily or almost 
 
9. Have you or has someone else been injured as a result of your drinking? 
0) No  2) Yes, but not in the three months  4) Yes, during the three months 
 
10. Has a relative, a friend or a doctor or other health worker been concerned about 
your drinking or suggested you cut down? 
0) No  2) Yes, but not in the three months  4) Yes, during the three months 
 
Your score = ______ points 
 
Points: Men: 0 – 9 = normal, 10 – 17 = risky drinking, > 18 = addiction 
 Women: 0 – 7 = normal, 8 – 17 = risky drinking, > 18 = addiction 
 




SATISFACTION WITH DIFFERENT ASPECTS OF LIFE  
 
How satisfied are you now with the various aspects of your life. Has your situation changed 
from what it was at the beginning of this program? 
 
Estimate on a scale of 1-10 how satisfied you are with the following aspects of your life 
at the moment. Circle the alternative that best describes your current situation. 
 
 
 Extremely discontent                         Extremely content 
Alcohol consumption    1        2        3        4        5        6        7        8        9       10      
Relation with spouse     1        2        3        4        5        6        7        8        9       10 
Relations with friends   1        2        3        4        5        6        7        8        9       10 
Relations with children 1        2        3        4        5        6        7        8        9       10 
Physical health           1        2        3        4        5        6        7        8        9       10 
Mental health/mood     1        2        3        4        5        6        7        8        9        10 
Finances          1        2        3        4        5        6        7        8        9        10 
Free time                      1        2        3        4        5        6        7        8        9        10 
Work/studies                1        2        3        4        5        6        7        8        9        10 
Self-respect          1        2        3        4        5        6        7        8        9        10 
 
  
Compare these figures to those at page 13. Have some things changed in your life? Are 
those changes in any way connected with the changes in your alcohol consumption? 
 
     ______________________ 
 
      ____________ 
 
      ____________ 
 
▪ In case problems remain in some areas of your life, use the problem-solving technique (pp. 




4.5 PLANS FOR THE FUTURE 
 
When you have completed this self-assessment, make an aftercare plan for yourself.  
Remember that making a change and normalizing it takes time. Achieving a new balance 




My aftercare plans are: 
 
       
 
       
 
       
 




If you have succeeded in making constructive changes in your life with the help of this 
program we congratulate you. Continue in a similar manner, and you’ll come out as a 
winner! 
 
However, if you have not achieved your goals, you can always seek additional help from 
professionals and self-help groups for substance abusers (AA, the A-guild). So don’t give 





1) REVIEW THE TEXT OF THIS FOURTH VISIT AND ANSWER THE 
QUESTIONS. 
 
2) KEEP ON RECORDING YOUR USE OF_ ®  AND IF YOU HAVE 
CONSUMED ALCOHOL, NOTE HOW MUCH YOU DRANK. 
 
3) ASSESS AT HOME THE TREATMENT SO FAR AND RECONSIDER 







This guidebook’s intructions and methods are based on several decades of psychological 
research. As resources we have used William Miller’s research on the efficacy of self-help 
materials, methods of preventing relapse by Alan Marlatt and Helen Annis, Martha 
Sanchez-Craig’s “DrinkWise(?! Different below! R)”program and the numerous 
experimental studies by all these researchers and by the first writer of this guidebook.  
 
These studies have proved that the control of drinking can be improved remarkably by 
increasing awareness of one’s activities and one’s high-risk situations. This can be done by 
keeping a diary of one’s drinking, preparing oneself to confront high-risk situations, by 
seeking alternative pleasures and support from other people. 
 
By combining thses methods with the regular use of medicine you can best guarantee that 
you no longer have to suffer from various alcohol related social, psychological and health 
hazards.   
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MEDICAL TREATMENT – CONTRACT 
 
By approving the use of       ®  in treatment I admit I need help with my drinking 





The effects of disulfiram have been explained to me and I understand that there are side-
effects if I use alcohol in any form while using disulfiram. These side-effects are redness of 
skin, nausea, vomiting and low blood pressure. I understand that this reaction can appear as 
much as after two weeks after I have quit using disulfiram. 
 
For women: It has been explained to me that the safety of disulfiram use during pregnancy 
has not been proved. I understand that women who are sexually active have to use efficient 
and safe birth control while using disulfiram. I am aware that if I happen to become 
pregnant it is advisable to discontinue using disulfiram.  
 
I, ____________________________, agree to use disulfiram, __________® regularly in 
the way described below. 
 
I will use this medicine daily at least for 3 months, providing that there are no health 
problems preventing it. In such a case, I will talk with my doctor/nurse about whether I 
should continue to use it and how. I also agree to keep a diary of my use of disulfiram. 
I also agree that the person named below will act as my witness every time I take disulfiram. 
 
I, _______________________________, agree to be present and witness every day on 
which my  
 





I have been told that acamprosate is not suitable for people with liver dysfunction. 
Otherwise it is a well-tolerated medicine with few, rarely observed side-effects (stomach 
ache, diarrhea, pustules and headache). I am aware of the fact that acamprosate does not 
cause dependency and it has not been shown to have any side-effects when used together 
with alcohol, tranquillizers or antidepressants. 
 
I, ____________________________, agree to use acamprosate, _________®  regularly in 




I will use this medicine at least for ___ days, provided that there is no health problem 
preventing it. In such a case, I will talk with my doctor/nurse about whether I should 
continue to use it and how. I also agree to keep a diary of my use of acamprosate. 
 
Voluntary further confirmation: The person named below has agreed to check that I 
remember to take my medicine daily. 
 
I, ____________________________ agree to check daily that _________________ has 





I have been informed that naltrexone is not suitable for people who have acute hepatitis or 
liver dysfunction, are pregnant or lactating, or who have opiates in their blood. I also know 
that the medicine can cause side-effects such as headache, nausea, dizziness, nervousness, 
change of mood, tiredness, difficulty sleeping, lowered alertness, stomach problems or 
changes in libido. These symptoms usually disappear within 1-2 weeks. I am aware that 
naltrexone does not cause dependency and it has not been shown that the simultaneous use 
of alcohol, opiate-free pain killers or antidepressants causes side-effects. 
 
I have been given a card (?) which states that I am using naltrexone and I have been asked to 
keep it with me at all times. This is a precaution in case I am given opiate-based medicine as 
pain killers. 
 
I, _____________________________, agree to use naltrexone, _________® regularly in 
the way described below. 
 
I will use this medicine at least for ___ days, provided there is no health problem preventing 
it. In such a case, I will talk with my doctor/nurse about whether I should continue to use it 
and how. I also agree to keep a diary of my use of naltrexone. 
 
 
Voluntary further confirmation: The person named below has agreed to check that I 
remember to take my medicine daily. 
 
I, ____________________________ agree to check daily that _________________ has 




                      ___________ 
 
                      ___________ 
 




                      ___________ 
 
Signature of the patient:            ___________ 
 
(Signature of the companion:            ) 
 
Signature of the doctor/nurse:             
 




DRINKING DIARY      Date:  _____ /______  ___________ 
 
Please, mark in the diary below the dates of the next three months. Mark your use of alcohol on 
each day, i.e., 0 on abstinent days and the number of drinks (1 drink = 12 g of absolute alcohol) 
you have taken on drinking days: 
 
How to count your drinks: 
1 bottle of medium beer     =    1 drink  1 bottle of wine    =   7 drinks 
1 glass of wine (12 cl)         =    1 drink  1 bottle of fortified wine  = 10 drinks 
1 glass of fortified wine (8 cl) = 1 drink  1 bottle of spirits                 = 13 drinks 
1 tot of spirits (4 cl)             =    1 drink 
1 bottle of strong beer or Gin Long Drink  = 1.25 drinks 
 
Date Number of drinks Tablets Side effects, occurrences, reason to drink 
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    





   Date:  _____ /______  ___________ 
 
Date Number of drinks  Tablets Side effects, occurrences, reason to drink 
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    






   Date:  _____ /______  ___________ 
 
Date Number of drinks  Tablets Side effects, occurrences, reason to drink 
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    












Voittajana Perille. Lääkkeellinen, ja kognitiiviseen käyttäytymisterapiaan perustuva hoito-
ohjelma disulfiraamin, naltreksonin tai akamprosaatin käyttäjille.   
Actavis Oy, Klovinpellontie 3, 02180 Espoo (tilattava versio, A5 kokoinen opaskirja suomeksi). 
 





                                                                                                                               Liite 3                                                                                                                      
EQ-5D terveyskysely 
Aluksi pyydämme Teitä arvioimaan terveydentilanteenne tänään. 
Olkaa hyvä ja merkitkää rastilla (x), yksi rasti kunkin alla olevan ryhmän kohdalle, mikä seuraavista 
kolmesta väitteestä kuvaa parhaiten terveydentilaanne viimeisen kahden viikon aikana 
 
Nukkuminen 
Minulla ei ole vaikeuksia nukkumisessa □ 
Minulla on jonkin verran vaikeuksia nukkumisessa □ 
Nukkumiseni on erittäin huonoa □ 
 
Itsestä huolehtiminen  
Minulla ei ole vaikeuksia huolehtia itsestäni □ 
Minulla on jonkin verran vaikeuksia peseytyä tai pukeutua itse □ 
En kykene peseytymään tai pukeutumaan itse □ 
 
Tavanomaiset toiminnot (esim. ansiotyö, opiskelu, kotityö, vapaa-ajan 
toiminnot) 
Minulla ei ole vaikeuksia suorittaa tavanomaisia toimintojani □ 
Minulla on jonkin verran vaikeuksia suorittaa tavanomaisia toimintojani □ 
En kykene suorittamaan tavanomaisia toimintojani □ 
 
Kipu tai vaiva 
Minulla ei ole kipuja eikä vaivoja □ 
Minulla on kohtalaisia kipuja tai vaivoja □ 
En kykene suorittamaan tavanomaisia toimintojani □ 
 
Mieliala 
En ole ahdistunut enkä masentunut □ 
Olen melko ahdistunut tai masentunut □ 
Olen erittäin ahdistunut tai masentunut □ 
 
 
 
